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Rev Bras Hipertens vol. XX(X):XXX-XXX, 2014. EDITORIAL

A hipertensão arterial é uma doença multifatorial, não existindo uma causa bem 
determinada. Na sua origem, têm importância os aspectos genéticos e ambientais, 
uma vez que a complexa interação entre ambos de forma adversa pode determinar 
a elevação pressórica. O ambiente exerce aspectos determinantes que contribuem 
para os fatores de risco da hipertensão. Há muitos anos, sabe-se que o sal pode 
ser maléfico e contribuir para a elevação dos níveis pressóricos. Desde 1915, já se 
tinha o conceito de que as bebidas alcoólicas elevavam a pressão arterial. O médico 
francês Lian relatou essa relação em marinheiros que bebiam vários litros de vinho 
e apresentavam maior propensão a terem a pressão arterial elevada. O sedenta-
rismo, a presença de diabetes e a obesidade formam uma gama de situações que 
predispõem ao aparecimento da hipertensão.

Neste volume, nos artigos de revisão, damos destaque aos fatores de risco para 
a hipertensão. Relatamos a importância do sal e da obesidade com os principais 
mecanismos envolvidos na gênese da elevação dos níveis pressóricos. A relação 
do diabetes e da dislipidemia e do álcool com a hipertensão é bastante atual e 
também não nos esquecemos dos mecanismos genéticos que predispõem à não 
regulação da pressão arterial.

Desejamos uma boa leitura a todos.
Rui Póvoa

Editor
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Caros sócios do Departamento de Hipertensão Arterial (DHA) e leitores da 
Revista Brasileira de Hipertensão,

Nesta edição da RBH, temos artigos originais e de revisão muito importantes para 
o melhor conhecimento dos fatores responsáveis pelo desenvolvimento da doença.

Dentre os artigos de revisão, destaca-se o papel dos principais aspectos am-
bientais relacionados à hipertensão, com grande impacto em nosso mundo hoje, tais 
como a obesidade, o consumo excessivo de sal e de álcool, bem como o sedentaris-
mo. Reconhecer esses aspectos é fundamental para a correção de fatores reversíveis 
e que têm impacto tanto individual quanto populacional no controle da hipertensão.

Com relação aos artigos originais, apresentamos dois artigos relacionados às 
lesões de órgãos-alvo da hipertensão e sua detecção precoce por marcadores 
clínicos. Em um deles, o papel da elevação do ácido úrico relacionada ao desen-
volvimento da doença renal hipertensiva mostra a relevância dessa medida como 
um marcador precoce. No outro, a retinopatia hipertensiva aparece relacionada a 
acidente vascular cerebral, salientando-se a necessidade de haver sempre uma 
avaliação do fundo de olho nos pacientes hipertensos. 

Aproveito a oportunidade para divulgar o nosso Congresso do DHA, que se 
aproxima e está sendo organizado da melhor forma possível para que seja um su-
cesso cientifico e de educação continuada para todos.

Esperamos contar com a presença de vocês em Porto de Galinhas, Pernambuco, 
de 30 de outubro a 1º de novembro.

Luiz A. Bortolotto*

*Presidente do Departamento de Hipertensão Arterial da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) – São Paulo 
(SP), Brasil.

62PALAVRA DO PRESIDENTE
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INTRODUÇÃO
Segundo a Organização Mundial da Saúde, a hipertensão 
arterial (HA) é o principal fator de risco para as doenças 
crônicas não transmissíveis. Evidências científicas mos-
tram que pequenas reduções na pressão arterial (PA) têm 
grande impacto na redução da morbidade e da mortalidade 
cardiovascular.1 

Na abordagem não farmacológica da HA, a redução de sal 
é uma das mais importantes intervenções, pois, ao reduzir a 
ingestão de sódio para 2 g/dia ou cloreto de sódio para 5 g/dia, 
pode-se obter uma redução da PA de 2 a 8 mmHg.2 

A associação entre uma dieta rica em sódio e sua ex-
creção urinária como fator etiológico primário da HA em hu-
manos é antiga.3 Evidências epidemiológicas demonstram 
haver uma correlação direta entre a magnitude da inges-
tão de sódio na dieta e o aumento da prevalência de HA. 
Populações com ingestões pequenas de sódio praticamente 
não apresentam hipertensão.4 

A HA é observada principalmente em sociedades nas 
quais a quantidade média ingerida de sódio excede 100 meq 
ao dia (2,3 g de sódio); porém, é infrequente em socieda-
des com médias de ingestão menores do que 50 meq ao 
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RESUMO

A alta ingestão de sódio na dieta está associada 
ao desenvolvimento da hipertensão arterial. Alguns 
indivíduos são particularmente sensíveis ao sódio na 
dieta, sendo chamados de “sal sensíveis”. Estes obtêm 
maior grau de redução na pressão arterial (PA) com 
a restrição de sódio na dieta. Entretanto, a redução do 
sódio na dieta pode reduzir a PA tanto em hipertensos 
quanto em normotensos e melhorar a resposta à maioria 
das terapias anti-hipertensivas. Além da redução das 
cifras pressóricas, a redução do sódio na dieta pode 
reduzir o risco de doença cardiovascular. Portanto, 
recomenda-se reduzir a ingestão de sódio na dieta para 
todos os hipertensos. Metas razoáveis de redução diária na 
ingestão de sódio nas diretrizes atuais são < 100 meq/dia 
(2,3 g de sódio ou 6 g de sal – cloreto de sódio [1 g de 
sódio = 44 meq; 1 g de cloreto de sódio contém 17 meq 
de sódio]). Na população geral, recomenda-se a redução 
do sódio na dieta com objetivo de prevenir a hipertensão 
e reduzir o risco de eventos cardiovasculares adversos.

PALAVRAS-CHAVE

Hipertensão; sódio; cloreto de sódio; dieta hipossódica.

ABSTRACT

High sodium intake is associated with hypertension 
development. Some individuals are particularly sensitive 
to sodium in their diet, and are called “salt sensitive”. 
These individuals obtain greater reduction levels in 
blood pressure when lowering the intake of salt in their 
diet. Nevertheless, the reduction in sodium intake can 
reduce blood pressure in hypertensive and normotensive 
subjects. Besides, there is an improvement in the 
response to most antihypertensive therapies and 
a decrease in the risk of cardiovascular disease. 
Therefore, it is recommended to reduce the intake of 
sodium for all hypertensive patients. The reasonable 
targets for reduction of daily sodium intake in the current 
guidelines are < 100 meq/day (2.3 g of sodium or 6 g 
of salt – sodium chloride [1 g of sodium = 44 meq, 
1 g of sodium chloride contains 17 meq of sodium]). 
In general population, the reduction in sodium intake is 
recommended to prevent hypertension and reduce the 
risk of adverse cardiovascular events.

KEYWORDS 

Hypertension; sodium; sodium chloride; diet, sodium-restricted.
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dia (1,2 g de sódio).5,6 Essas observações sugerem que o 
desenvolvimento de hipertensão requer níveis limiares de 
ingestão de sódio e esse efeito parece ser independente de 
outros fatores de risco para hipertensão, como, por exem-
plo, a obesidade.

Além do sódio, o cloreto (que acompanha o sódio no sal) 
também parece ser importante na patogênese da hipertensão 
primária.7 Aumentando-se a ingestão de cloreto de sódio em 
pacientes sensíveis ao sódio, ocorre expansão de volume e 
aumento da pressão, enquanto que esses achados não são 
observados quando o sódio é dado associado a outro ânion (ci-
trato) ou outro cátion (amônia).7 

A redução da quantidade ingerida de sal de 170 para 
100 meq por dia diminui a média pressórica de adultos 
normotensos em 2/1 mmHg e de adultos hipertensos em 
5/3 mmHg, aproximadamente.8 Entretanto, no decorrer de 
30 anos, a queda pressórica poderia ser até maior, em par-
te, devido à restrição do sal minimizar a elevação normal 
da pressão associada com a idade.5 O estudo INTERSALT 
demonstrou claramente que a redução na ingestão de sódio 
reduz a PA em hipertensos e normotensos.4,9 

Na relação entre a PA e o sódio, estão envolvidos fatores 
hemodinâmicos e não hemodinâmicos, que induzem mecanis-
mos cardiovasculares adversos. Evidências sugerem que o sal 
pode relacionar-se com hipertrofia de cardiomiócitos e acúmulo 
exagerado de colágeno dentro da matriz extracelular, pelo me-
nos em parte, independentemente da carga hemodinâmica.10-14 

Os estudos in vitro têm dado suporte ao conceito de que o 
sal pode ter uma influência direta no crescimento do miocár-
dio.15 Foi observado que, em culturas de mioblastos cardíacos 
e de células musculares lisas de vasos, a concentração eleva-
da de sódio induziu hipertrofia, promovendo síntese proteica 
e impedindo a degradação de proteína. Parece, portanto, que 
o consumo de sal excessivo, além de aumentar a PA, pode 
afetar negativamente a estrutura e a função cardiovascular di-
retamente ou por meio da interação local com hormônios de 
crescimento e vários outros fatores.16 

SENSIBILIDADE AO SAL
A resposta da PA às variações na ingestão de sal é conhecida 
como sensibilidade ao sal. O grau de modificação da PA após 
mudanças abruptas na ingestão de sal varia consideravelmente 
de indivíduo para indivíduo e no mesmo indivíduo testado em 
diferentes momentos.17 

A sensibilidade ao sal também aumenta com a idade e é 
mais marcante em afro-americanos, obesos e pacientes com 
síndrome metabólica (SM) ou doença renal crônica (DRC).17,18 
Assim, o excesso na ingestão de sal ao longo de muitos anos 

provavelmente pode exercer papel maior no desenvolvimento 
da hipertensão nesses grupos.

Normotensos sensíveis ao sal podem ser mais propensos 
a desenvolver HA. Em estudo com média de seguimento de 
15 anos, houve aparecimento de hipertensão em 14 de 16 ca-
sos considerados originalmente “sal sensíveis”, comparados 
com 10 de 20 originalmente considerados não “sal sensíveis”.19  

Os mecanismos de sensibilidade ao sal não estão ainda 
completamente entendidos. Anormalidades na formulação 
sódio e/ou cloreto podem levar à expansão de volume e hi-
pertensão. Em comparação, a menor ativação do mecanismo 
renina-aldosterona pode explicar a maior queda na PA com 
redução na ingestão de sódio entre idosos, afro-americanos 
e pacientes com DRC.

A excreção renal de sódio prejudicada pode levar inicial-
mente à expansão de volume e, depois, à hipertensão.20 Essa 
elevação da pressão pode ser vista como fisiologicamente 
apropriada, dado que o aumento associado na pressão de per-
fusão renal pode, via fenômeno da natriurese pressórica, me-
lhorar diretamente a excreção de sódio e restaurar a volemia 
normal. Indivíduos normais podem excretar uma carga de sódio 
sem elevação da pressão pela supressão da liberação de renina 
e aumento do peptídeo natriurético atrial.

Os mecanismos da reabsorção aumentada do sódio não es-
tão bem entendidos. Possibilidades incluem atividade aumen-
tada da troca Na-H no túbulo proximal, um co-transportador 
Na-K-2Cl na alça ascendente, um co-transportador Na-Cl no 
túbulo distal e o canal epitelial de sódio no ducto coletor.21 

Evidências em camundongos transgênicos e ratos hiperten-
sos sensíveis ao sódio sugerem que anormalidades na permuta 
bidirecional de sódio/cálcio resultam em entrada aumentada de 
cálcio dentro do músculo liso vascular em resposta à ingestão 
excessiva de sódio. A entrada aumentada de cálcio provoca 
vasoconstrição e hipertensão.22 

Algumas evidências sugerem que a PA aumentada pro-
veniente da sensibilidade ao sódio resulta diretamente de 
prejuízo da dilatação vascular. Um estudo com 23 pacien-
tes afro-descendentes normotensos comparou os efeitos 
da perda de sódio entre aqueles que eram sódio sensíveis 
ou resistentes.23 Durante a sobrecarga de sódio, pacien-
tes sódio sensíveis e não sensíveis tiveram alterações 
semelhantes no balanço de sódio, peso corporal, volume 
plasmático e rendimento cardíaco, embora aqueles não 
sensíveis tivessem grande redução da resistência vascular 
sistêmica e o grupo sódio sensível não. Isso poderia ser 
devido, em parte, ao aumento da dimetilarginina assimé-
trica (inibidora do relaxamento vascular endógeno), indu-
zido pela sobrecarga de sódio.24 Em pacientes resistentes 
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ao sódio, a sobrecarga de sódio não produziu efeito na 
dimetilarginina assimétrica. 

A sensibilidade ao sódio têm sido associada com certo 
número de outras anormalidades que podem contribuir para 
o desenvolvimento de hipertensão, como resistência à in-
sulina, dislipidemia e microalbuminúria, resultando em uma 
predisposição aterogênica que poderia também induzir ou 
agravar a hipertensão.25 

Múltiplos genes têm sido implicados na patogênese da hi-
pertensão, incluindo aqueles que regulam a absorção de sódio. 

A HA é quantitativamente o maior fator de risco cardio-
vascular, além de ser responsável por aproximadamente 
50% da morbidade e da mortalidade cardiovascular. A PA 
é também um complexo genético clássico, um traço ge-
nético, estimado em 30 a 50%. Embora muito se saiba 
sobre a regulação da PA, a origem intrínseca da hiperten-
são primária permanece obscura, apesar de vários fatores 
ambientais serem conhecidos. Análises de raras síndro-
mes monogênicas da HA focam a atenção nas vias que 
envolvem a homeostase do sódio corporal e o metabolis-
mo esteroide, incluindo a atividade do receptor de mine-
ralocorticoide. A base genética da HA primária, por outro 
lado, está se tornando acessível pelas abordagens de alta 
produtividade. Análises de amplo espectro de genomas, 
livres de vieses estatísticos, identificaram 43 variantes ge-
néticas associadas com a PA sistólica e diastólica, o que 
torna altamente provável que existam centenas desses 
loci com pequenos efeitos sobre a PA, abrindo perspectiva 
de se conhecer a arquitetura genética que se relaciona 
com a HA. Tais conhecimentos poderão levar a pesquisas 
com novos alvos terapêuticos.26 

EFEITOS DA RESTRIÇÃO DE SÓDIO NA DIETA 
No Brasil, a ingestão diária de sal está acima dos limites re-
comendados; a quantidade diária de sódio disponível para 
consumo nos domicílios brasileiros foi de 4,5 g por pessoa 
(ou 4,7 g para uma ingestão diária de 2.000 kcal), excedendo, 
assim, em mais de 2 vezes, o limite recomendado. Embora a 
maior parte do sódio disponível para consumo em todas as 
classes de renda provenha do sal de cozinha e de condimen-
tos à base desse sal (76,2%), a fração proveniente de alimen-
tos processados com adição de sal aumenta linearmente com 
o poder aquisitivo domiciliar, representando 9,7% do total de 
sódio no quintil inferior da distribuição da renda per capita e 
25,0% no quintil superior, mostrando que o consumo de sódio 
em nosso país excede largamente a recomendação máxima 
para esse nutriente em todas as macrorregiões brasileiras e 
em todas as classes sociais.27 

Uma dieta com menor teor de sal é recomendada em todas 
as diretrizes, tanto pela brasileira quanto pelas internacionais, 
como parte do tratamento não farmacológico da HA. 

A redução do sódio da dieta pode reduzir a PA em nor-
motensos, pré-hipertensos e em hipertensos, incluindo os 
idosos.28 Uma estimativa da quantidade de queda pressórica 
foi evidenciada em meta-análises de 17 estudos de pacien-
tes com hipertensão e de 11 com pacientes com pressão 
normal.29 Uma redução na ingestão de sódio de aproximada-
mente 75 meq/dia durante 4 ou mais semanas resultou em 
queda da PA de 5/3 mmHg entre hipertensos e 2/1 mmHg 
entre normotensos. 

Embora as reduções da PA observadas em normotensos 
tenham sido pequenas, se mantidas durante períodos maio-
res, elas poderiam proporcionar proteção considerável para 
eventos cardiovasculares.30 

Além do efeito direto na PA, a redução do volume 
extracelular pela diminuição da ingestão de sódio pode 
melhorar a resposta à maioria dos medicamentos anti-
-hipertensivos, exceto, possivelmente, aos bloqueadores 
dos canais de cálcio (BCC).31 A restrição de sódio pode 
também diminuir o grau da depleção de potássio após tra-
tamento com diurético.32 

A redução de sódio na dieta pela liberação aumentada da 
renina torna a PA mais dependente da angiotensina II e, por-
tanto, mais responsiva à terapia com inibidor da enzima con-
versora da angiotensina (IECA) ou bloqueador de receptores da 
angiotensina (BRA).33 Uma resposta menor do sistema renina 
angiotensina pode ser uma razão pela qual afro-descendentes 
parecem ter maior sensibilidade à restrição de sódio do que 
brancos.34 Mesmo pacientes tratados com uma combinação 
de diurético e um IECA podem se beneficiar de uma redução na 
ingestão de sódio (de 195 para 105 meq/dia). 

Em pacientes com DRC e com proteinúria, que já estão em 
tratamento com IECA, ao reduzir a ingestão de sódio, diminui-
-se substancialmente ambos — a PA e a proteinúria a um grau 
maior do que o adquirido pela adição de um BRA a um IECA.31 

A ingestão de sódio não parece ter influência importante no 
grau de controle pressórico alcançado pelos fármacos BCC.35 
Em alguns estudos, mas não em todos, os BCC não fornece-
ram efeito anti-hipertensivo adicional aos diuréticos.36,37 Um 
mecanismo possível é que a terapia inicial com BCC é frequen-
temente associada à natriurese similar àquela vista com um 
diurético. Esse efeito parece ser mediado pelas reduções na 
reabsorção do sódio no túbulo proximal e distal. O bloqueio de 
canal de cálcio induzido pela perda de sódio é revertido com a 
interrupção do tratamento, aproximadamente 40 a 150 meq de 
sódio retidos na primeira semana.38 
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O efeito natriurético dos BCC pode surpreender em 
vista do edema periférico apresentado por alguns pacien-
tes tratados com diidropiridínicos; no entanto, o edema 
nesse cenário é resultante da redistribuição de fluido do 
espaço vascular dentro do interstício em vez da retenção 
de sódio.39 

EFEITOS DA RESTRIÇÃO DE SAL NA DIETA NA 
DOENÇA CARDIOVASCULAR E NA MORTALIDADE
Existem evidências clínicas apoiando benefícios cardio-
vasculares da restrição de sal.40 Os melhores resultados 
vêm de duas meta-análises de estudos randomizados com 
períodos de intervenção de até seis meses. Uma meta-
-análise analisou separadamente estudos de pacientes 
que eram normotensos ou hipertensos.41 Eventos foram 
melhores com restrição de sódio, mas o efeito não foi 
estatisticamente significante. A segunda meta-análise 
combinou os resultados em pacientes normotensos e hi-
pertensos.42 Com grande número de pacientes, a restrição 
de sódio associou-se com redução significativa de eventos 
cardiovasculares (8,0 versus 10,1%), mas o benefício na 
mortalidade ainda não foi significante. Esse benefício tal-
vez seja devido, pelo menos em parte, à queda obtida na 
pressão com a restrição de sódio.41 

Numerosos estudos prospectivos populacionais apóiam 
a conclusão de que uma ingestão alta de sódio indepen-
dentemente aumenta o risco de doença cardiovascular 
e morte.43-45 

O efeito da ingestão de sódio na saúde da população 
permanece controverso. Em estudo recente, a relação en-
tre medidas individuais da ingestão de sódio na dieta e 
eventos em estudos coortes (23) e estudos randomizados 
e controlados (2) foram integrados em meta-análises (n 
=  274.683), com o objetivo de investigar a incidência 
de mortalidade por todas as causas e eventos por doen-
ça cardiovascular em populações expostas à ingestão de 
dietas com baixo teor de sódio (< 115 mmol), teor usual 
(usual baixo: 115 – 165 mmol; usual alto: 166 – 215 mmol) 
e com alto teor (> 215 mmol). Os dados mostraram que 
tanto baixas quanto altas ingestões de sódio estão asso-
ciadas com mortalidade aumentada, consistente com uma 
associação em forma de U entre ingestão de sódio e resul-
tados da saúde.46 

Outras consequências de baixas ingestões de sal que 
podem melhorar com a restrição de sódio na dieta, inde-
pendente da PA, incluem:
•	 redução	da	excreção	urinária	de	cálcio,	que	pode	pro-

teger contra cálculos e desenvolvimento de osteoporo-
se com a idade;47 

•	 aumento	 do	 efeito	 antiproteinúrico	 dos	 inibidores	 da	
angiotensina em pacientes com DRC;48 

•	 regressão	da	hipertrofia	ventricular	esquerda.49 

RECOMENDAÇÕES
Dados os benefícios potenciais e baixo risco, a restrição 
moderada de sódio na dieta é recomendada como parte do 
tratamento não farmacológico da hipertensão por quase 
todas as organizações nacionais e internacionais. 

O JNC-7 de 2003 recomenda redução na ingestão de 
sódio na dieta de 150 a 200 meq/dia para abaixo de 100 
meq/dia (aproximadamente 2,3 g de sódio).50 Já a diretriz 
europeia de hipertensão, de 2007, recomenda menos que 
85 meq/dia (2,0 g de sódio).51 A VI Diretriz Brasileira de 
Hipertensão considera que a necessidade diária de sódio 
para os seres humanos é a contida em 5 g de cloreto de 
sódio ou sal de cozinha.2 

Já que 80% do sal da dieta é derivado do sal adiciona-
do nas comidas e bebidas processadas, a maneira mais 
fácil de se obter significativa redução em toda a população 
é pela diminuição do conteúdo de sal adicionado aos ali-
mentos processados.52 

Uma intervenção regulatória, que proporcione redução 
na ingestão de sal para a população em geral, poderia pro-
mover substancial melhora na qualidade de vida e econo-
mia nos gastos com cuidados à saúde.53-55
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RESUMO

A epidemia mundial de obesidade e o reconhecimento da 
hipertensão como um dos maiores fatores de morbidade 
e mortalidade cardiovascular nos levam a realizar esta 
revisão, que visa entender o envolvimento do tecido 
adiposo e seu impacto no sistema metabólico. O tecido 
adiposo funciona como um órgão endócrino produtor 
de múltiplos moduladores imunes conhecidos como 
adipocitocinas. A obesidade leva ao aumento da expressão 
dessas adipocitocinas pró-inflamatórias no organismo, 
gerando um estado inflamatório crônico. O desequilíbrio 
dessas adipocitocinas parece ser a chave, a resposta 
moduladora do sistema inflamatório que contribui para as 
doenças cardiovasculares e, concomitantemente, com a 
hipertensão arterial.

PALAVRAS-CHAVE 

Obesidade; hipertensão; dislipidemias.

ABSTRACT 

The global obesity epidemic and the recognition of 
hypertension as a major factor of cardiovascular 
morbidity and mortality lead us to carry out this review, 
which seeks to understand the involvement of adipose 
tissue and its impact on metabolic system. Adipose 
tissue works as an endocrine organ that produces 
multiple immune modulators known as adipocytokines. 
Obesity leads to increased expression of these pro-
inflammatory adipocytokines in the body, creating 
a chronic inflammatory state. This imbalance of these 
adipocytokines seems to be the key in modulating the 
inflammatory system that contributes to cardiovascular 
diseases and concomitantly to hypertension.
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INTRODUÇÃO
O relatório “Estatísticas Mundiais de Saúde 2012”, da 
Organização Mundial da Saúde (OMS),1

 
afirma que a obesidade 

é a causa de morte de 2,8 milhões de pessoas por ano. “Hoje, 
12% da população mundial é considerada obesa”, disse o diretor 
do departamento de estatísticas da OMS, Ties Boerma. O relató-
rio 2012 mostra que, no continente americano, 26% dos adultos 
são obesos, sendo a região com maior incidência do problema. 
No extremo oposto está o Sudeste Asiático, com apenas 3% 
de obesos. Baseado em dados de 194 países, o departamen-
to de estatísticas sanitárias e sistemas da informação da OMS 
afirma que, em todas as regiões do mundo, a obesidade duplicou 
entre 1980 e 2008. Os dados divulgados alertam, em síntese, 
para o aumento das doenças não contagiosas ligadas à obesida-
de: diabetes, hipertensão arterial e doenças cardiovasculares, as 
quais representam dois terços das mortes do mundo. 

O nível mais alto de obesidade foi registrado na região 
das Américas (26% dos adultos) e o mais baixo, no Sudeste 
Asiático (3% dos adultos), sendo a proporção de mulheres obe-
sas maior do que a de homens. A obesidade aumenta o risco 
de diabetes, problemas de coração e câncer. 

Dr. Phillip James, especialista da Inglaterra, abordou a si-
tuação atual da Prevenção da Obesidade e da Hipertensão du-
rante conferência realizada no I Congresso Latino-Americano 
de Hipertensão e Obesidade. Segundo ele, essas doenças 
representam graves problemas de saúde pública, com altos 
custos em todo o mundo. Dados da América Latina mostram 
que tanto homens quanto mulheres do México, apresentam 
maior incidência do que nos Estados Unidos. Unindo essa in-
formação com resultados de um estudo inédito, realizado na 
Ásia, o especialista afirmou que a incidência de hipertensão 
é maior nos povos não caucasianos. Em relação à obesidade, 
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afirmou ser mais frequente nos Estados Unidos, seguido da 
Inglaterra. Como principais fatores que contribuem para o 
desenvolvimento da obesidade e hipertensão, o especialista 
inseriu a genética e o meio ambiente (hábitos alimentares 
e sedentarismo), o tabaco, o baixo peso ao nascer e o so-
brepeso. O ideal, de acordo com o especialista, seria que a 
população tivesse um índice de massa corporal (IMC) médio 
de 21 e que a ingestão de gordura fosse mantida entre 15 e 
20% dos alimentos por dia. Em relação à ingestão de sal e 
os níveis da pressão arterial, lembrou que há 70 anos sabe-
se que a quantidade de sal interfere na pressão arterial. E, 
por isso, é de grande importância uma diminuição de sal nos 
alimentos na primeira infância, o que irá refletir no percentual 
da hipertensão aproximadamente 15 anos depois. 

A agência sanitária das Nações Unidas lembra que, no 
mundo, doenças cardiovasculares matam anualmente 17 mi-
lhões de pessoas, sendo que, desse total, 9,4 milhões de 
óbitos estão ligados à pressão alta.

A conclusão é de que as doenças não contagiosas são 
atualmente a causa de dois terços das mortes no mundo e,  
que há cerca de 600 milhões de hipertensos. A OMS1 traba-
lha em um marco de acompanhamento e uma série de metas 
voluntárias para prevenir e controlar o problema. Números da 
OMS1 indicam que há cerca de 600 milhões de hipertensos 
no mundo. A doença atinge, em média, 25% da população 

brasileira, chegando a mais de 50% na terceira idade e, surpreen-
dentemente, a 5% dos 70 milhões de crianças e adolescentes 
no Brasil, segundo dados da Sociedade Brasileira de Hipertensão 
(SBH).2 A hipertensão causa anualmente a morte de 9,4 milhões 
de pessoas no mundo e é responsável por 45% dos ataques car-
díacos e 51% dos derrames cerebrais.1 Além da hipertensão, o 
consumo excessivo de sal está associado a outros males crôni-
cos, como doenças cardiovasculares, problemas renais e cânce-
res. Segundo dados da Pesquisa de Orçamentos Familiares (POF) 
2002 – 2003, o consumo individual de sal nos domicílios brasilei-
ros foi de 9,6 g diários, o que representa quase o dobro do reco-
mendado pela OMS.1 A POF 2008 – 2009 mostra um aumento 
contínuo no excesso de peso e obesidade na população com 
mais de 20 anos de idade ao longo de 35 anos. O excesso de 
peso quase triplicou entre homens, de 18,5% em 1974 – 1975 
para 50,1% em 2008 – 2009. Nas mulheres, o aumento foi me-
nor: de 28,7 para 48%. Já a obesidade cresceu mais de 4 vezes 
entre os homens, de 2,8 para 12,4% (1/4 dos casos de excesso) 
e mais de 2 vezes entre as mulheres, de 8 para 16,9% (1/3 dos 
casos de excesso). Por outro lado, o déficit de peso segue em 
declínio, regredindo de 8% em 1974 – 1975 para 1,8% entre os 
homens e de 11,8 para 3,6% entre as mulheres, em todos os 
estratos de renda3 (Figura 1).

O Ministério da Saúde, em parceria com a Agência Nacional 
de Vigilância Sanitária (ANVISA), compromete-se a elaborar o 
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Fontes: IBGE, Diretoria de Pesquisas, Coordenação de Trabalho e Rendimento, Estudo Nacional de Despesa Familiar 1974 – 1975 e Pesquisa de Orçamentos Familiares 
2002 – 2003/2008 – 2009; Instituto Nacional de Alimentação e Nutrição, Pesquisa Nacional sobre Saúde e Nutrição 1989.
Nota: Prevalência padronizada segundo a distribuição etária, em cada sexo, da população adulta brasileira em 2008 – 2009.
(1) Exclusive as áreas rurais das Regiões Norte e Centro-Oeste. (2) Exclusive a área rural da Região Norte.

Figura 1. Prevalência de déficit de peso, excesso de peso e obesidade na população com 20 ou mais anos de idade, por sexo – Brasil. Períodos: 
1974 – 1985, 1989, 2002 – 2003 e 2008 – 2009.

Fonte: IBGE.3
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Plano Nacional de Redução do Consumo de Sal, a monitorar 
o teor de sódio nos alimentos processados, a acompanhar as 
tendências de consumo alimentar da população e a avaliar o 
impacto da redução desse consumo nos custos do Sistema 
Único de Saúde (SUS) e na incidência de doenças crônicas. O 
compromisso previu uma redução gradual da taxa de sódio 
para ser cumprida até 2012 e, depois, intensificada nos 2 anos 
seguintes. 

Um em cada três adultos sofre de hipertensão arterial, 
condição que causa cerca de metade de todas as mortes por 
derrame e problemas cardíacos no mundo, como destacou a 
OMS.1

O levantamento, feito anualmente pelo ministério desde 
2006, traz um diagnóstico da saúde do brasileiro a partir de 
questionamentos por telefone sobre os hábitos da população, 
como tabagismo, consumo abusivo de bebidas alcoólicas, ali-
mentação e atividade física e doenças, como a hipertensão e 
o diabetes. Em 2011, foram entrevistados 54.144 maiores de 
idade de janeiro a dezembro. 

Pela primeira vez, o estudo estatístico da OMS
 
incluiu in-

formação de 194 países sobre os altos níveis da pressão san-
guínea e da taxa de glicose no sangue em homens e mulheres. 
Os dados revelam, entre outras coisas, que os diagnósticos e 
os tratamentos baratos dessas doenças reduziram o problema 
nos países desenvolvidos.

A maioria dos casos ocorre em países emergentes ou em 
desenvolvimento. Cerca de 80% das mortes causadas por pro-
blemas cardíacos ocorreram nessas regiões. O maior índice de 
casos no mundo vem da África, com 46% das ocorrências. Em 
contrapartida, as Américas registraram as menores incidências.

“A explicação é que, nos países desenvolvidos, os sistemas 
de saúde detectam cedo a doença e podem tratá-la, já que 
têm recursos para isso. No entanto, lugares como a África, não 
somente tem sistemas de saúde precários, mas seus hábitos 
culturais têm piorado”, explicou Shanti Mendis, diretora interi-
na do departamento de gestão das enfermidades não transmis-
síveis da OMS.1

As doenças cardiovasculares estão liderando cerca de me-
tade das causas de morte na Europa e da América do Norte e 
a obesidade é tida como o maior fator de predisposição para 
aterosclerose prematura, mortalidade cardiovascular e tam-
bém morte súbita.4

A OMS mantém constante atualização sobre prevalência 
de sobrepeso e obesidade em todos os continentes. Segundo 
projeções da organização, em 2005, tínhamos em todo 
mundo cerca de 1,6 bilhões de indivíduos com sobrepeso e 
400 milhões de obesos, aproximadamente. Embora em 2005 
a prevalência de obesidade ajustada pelo IMC superior a 30 
entre indivíduos de 15 a 100 anos de idade no Brasil fosse 

de 13,5%, a projeção para 2015 é de que essa porcentagem 
chegue a 24,1%, valor muito próximo ao de nações desen-
volvidas. A obesidade cresce de forma assustadora e caótica 
nos países em desenvolvimento.

Aproximadamente 70% de adultos americanos são 
obesos ou apresentam sobrepeso.5 Dada a importância da 
relação fisiopatológica entre hipertensão arterial e peso, 
pode-se esperar um aumento significativo na prevalência 
da hipertensão com o passar dos anos se a tendência do 
acréscimo de ganho de peso na população não for estabili-
zada ou revertida. Dados recentes da NHANES indicam que 
a prevalência de hipertensão entre indivíduos obesos, com 
um IMC ≥ 30 kg/m², é de 42,5% comparada com 27,8% 
para indivíduos com sobrepeso (IMC de 25,0 – 29,9 kg/m²) e 
15,3% para aqueles com IMC < 25 kg/m².6 Dados do Estudo 
Framingham Heart divulgaram que, comparados ao peso de 
adulto, as multivariáveis ajustadas ao risco relativo para de-
senvolvimento de hipertensão e acompanhados ao longo do 
tempo foram de 1,48 e 1,70 para sobrepeso de homens e 
mulheres e 2,23 e 2,63 para homens e mulheres obesos, 
respectivamente.7 Com a crescente epidemia da obesidade 
estendendo-se por três décadas, cresce a prevalência de 
hipertensão. Numerosos estudos têm demonstrado a impor-
tância do ganho de peso com aumento dos níveis pressóricos 
e a redução do mesmo com a diminuição dos níveis da pres-
são arterial. No estudo Coronary Artery Risk Development 
in Young Adults (CARDIA), adultos jovens (média de idade 
de 25 anos), os quais mantiveram o IMC estável (dentro de 
2 kg/m²) nas 6 investigações durante 15 anos, não tiveram 
mudanças significativas na pressão sistólica ou diastólica; 
contudo, aqueles que tiveram um acréscimo em seu IMC de 
2 kg/m² tiveram aumento substancial na pressão arterial.8

FISIOPATOLOGIA
A etiologia da obesidade é complexa, multifatorial e resul-
tante da interação de genes, ambiente, estilos de vida e 
fatores emocionais.9

Recentes estudos epidemiológicos têm atribuído o risco da 
obesidade à extensão e ao excesso de adiposidade abdominal. 
O IMC é uma medida global da obesidade e, incluindo a cir-
cunferência abdominal, torna-se forte preditor de morbidade e 
mortalidade cardiovascular.10

Durante décadas, tem-se discutido a associação do aumen-
to do IMC com fenótipos pró-trombóticos e pró-inflamatórios e 
não há mais dúvidas da associação entre obesidade severa e a 
microinflamação crônica, assim como correlação com ateros-
clerose, hipertensão arterial, disfunção endotelial, aumento da 
viscosidade sanguínea, resistência à insulina e vários estigmas 
da síndrome metabólica.4
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Há evidências de que a obesidade central e a generalizada 
constituem um estado inflamatório crônico de baixa intensi-
dade. O tecido adiposo, por meio das adipocitocinas, modula 
uma série de eventos fisiológicos e fisiopatológicos no orga-
nismo humano. Estímulos externos como estresse crônico e 
a superalimentação em gorduras saturadas, mais influências 
ambientais, são capazes de resultar no aumento dos marca-
dores inflamatórios (aumento de secreção de citocinas), tais 
como: interleucina 1 (IL-1), interleucina 6 (IL-6) e fator de ne-
crose tumoral-alfa (TNF-α).11

Sabe-se que a obesidade e suas comorbidades têm um 
efeito devastador na função e estrutura vascular, criando con-
dições que favorecem a doença cardiovascular. Ela o faz por 
meio de muitos mecanismos, incluindo a hiperglicemia e o de-
senvolvimento desse estado pró-coagulante, influenciando a 
produção no tecido adiposo dessas citocinas inflamatórias, re-
feridas como as adipocitocinas, as quais contribuem para o de-
senvolvimento de doenças metabólicas e cardiovasculares.12-15 

De acordo com estudos de coorte e meta-análise, os ris-
cos de mortalidade por todas as causas aumentam após os 
50 anos para mulheres com IMC > 36 kg/m² e homens com 
IMC > 40 kg/m². O risco de desenvolver doenças cardíacas 
aumenta em 20% nos indivíduos com sobrepeso e 50% nos 
obesos. Tanto o sobrepeso quanto a obesidade estão associa-
dos com aumento dos riscos de infarto do miocárdio e fibri-
lação atrial. O risco de desenvolvimento do diabetes mellitus 
tipo 2 aumenta em 20% para cada 1 kg/m² ganho no IMC.16

O mecanismo pelo qual a hipertensão essencial ocorre no ho-
mem é multifatorial, associada a um distúrbio metabólico crônico. 
A causa da sensibilidade ao sal que participa de uma boa porcen-
tagem das formas de hipertensão arterial no homem ainda não é 
conhecida, porém o óxido nítrico parece ter uma participação impor-
tante nesse mecanismo. A síntese de óxido nítrico depende da par-
ticipação da enzima óxido nítrico sintase. A título de esclarecimento, 
há três isoformas de óxido nítrico sintase: a neuronal, a endotelial e 
a forma induzível, sintetizada de novo em resposta a estímulos infla-
matórios e está implicada em respostas de defesa do organismo. 
Já foi demonstrado que a produção de óxido nítrico está diminuída 
na hipertensão arterial. Por outro lado, foi descrito polimorfismo no 
promotor da óxido nítrico sintase induzível, sugerindo a associação 
desse polimorfismo com a hipertensão arterial essencial.17

A obesidade visceral está associada à hiperinsulinemia e a 
níveis elevados de TNF-α. Na obesidade humana e em modelos 
animais de obesidade, ocorre uma hiperexpressão de TNF-α no 
tecido adiposo, secundária ao aumento de síntese e à estabiliza-
ção da citocina no adipócito, com aumento de sua vida média. 
O nível circulante de receptores solúveis de TNF-α correlaciona-se 
com o IMC e com a cintura abdominal, sendo seis vezes maior em 
mulheres obesas do que nos controles com peso normal. Parece 

haver certa inter-relação entre TNF-α e leptina. O aumento do 
TNF-α induz o aumento de leptina e há uma relação entre o nível 
de leptina e receptores livres circulantes de TNF-α. A produção de 
leptina depende do padrão de obesidade e a leptina está envolvida 
na função imune, já que ela aumenta a produção de citocinas e a 
fagocitose por macrófagos. De fato, em grandes obesos, há uma 
relação entre níveis de leptina e concentração aumentada de mar-
cadores inflamatórios.18,19 A expressão de receptores para TNF-α 
nos obesos é duas vezes maior que nos não obesos e há forte cor-
relação da densidade de receptores de TNF-α com o IMC e com a 
circunferência abdominal.20 

A IL-6 é secretada pelo tecido adiposo no homem em 
condições não inflamatórias e o tecido adiposo visceral produz 
três vezes mais IL-6 que o tecido adiposo subcutâneo. É uma 
citocina multifuncional produzida por vários tipos de células, 
como endotelial, fibroblasto, miócito, adipócito e células do 
sistema imune. Funciona como um mediador inflamatório, 
aumenta em resposta ao estresse e encontra-se aumentada 
na síndrome metabólica e na resistência à insulina. Alguns 
estudos recentes sugerem uma relação entre hipertensão ar-
terial e níveis de IL-6, de tal maneira que a hipertensão arterial 
parece ser um preditor de nível de IL-6 em mulheres, mas não 
em homens.21 A administração de IL-6 em mulheres causa 
aumento do tônus simpático central, da noradrenalina circu-
lante e da frequência cardíaca.22 Além disso, induz aumento 
do fibrinogênio, aumentando a viscosidade do sangue e o an-
giotensinogênio, levando à maior formação de angiotensina, 
que é um importante vasoconstritor. Estudos dinâmicos em 
humanos sugerem que a concentração plasmática de IL-6 
aumenta no período pós-prandial, paralelamente aos níveis 
de glicose e insulina, sugerindo que a IL-6 possa modular o 
metabolismo de glicose no tecido adiposo no estado alimen-
tado. Aproximadamente um terço de toda IL-6 é produzida 
no tecido adiposo; como a drenagem venosa da adiposidade 
visceral segue pelo sistema porta até o fígado, o impacto me-
tabólico da IL-6 no fígado é relevante. Existe também uma 
relação direta entre níveis de IL-6 circulantes e o IMC, que é 
constante no sexo masculino e, no sexo feminino, aparece na 
pós-menopausa sem reposição hormonal, já que o estrogênio 
inibe a secreção de IL-6, de acordo com Straub.23

A leptina, um peptídeo secretado pelo adipócito, está re-
lacionada à sinalização de reserva energética, à saciedade e 
à ingestão de alimentos. Além de atuar no sistema nervoso 
central em um receptor da família do receptor de IL-6 e de 
regular várias vias inflamatórias, também parece estar relacio-
nada à hipertensão arterial, agindo no sistema nervoso central 
e aumentando o tônus adrenérgico.24

A hiperinsulinemia também participa do sistema nervoso 
central, causando hiperatividade do sistema nervoso simpático. 
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O estado hiperadrenérgico pode ser um mecanismo fisiológico 
de compensação, que desencadeia termogênese no sentido de 
limitar maior ganho no peso;25,26 porém, como consequência, 
também ocorre aumento da pressão arterial.

O ponto de corte para adultos tem sido identificado com 
base na associação entre IMC e doença crônica ou mortali-
dade. A classificação adaptada pela OMS, apresentada nas 
Tabelas 1 e 2, é baseada em padrões internacionais desenvol-
vidos para pessoas adultas descendentes de europeus.

O IMC é um bom indicador, mas não totalmente correla-
cionado com a gordura corporal. As suas limitações são: não 
distingue massa gordurosa de massa magra, podendo ser 
pouco estimado em indivíduos mais velhos em decorrência de 
sua perda de massa magra e diminuição de peso, e é superes-
timado em indivíduos musculosos.

O IMC não reflete, necessariamente, a distribuição da gor-
dura corporal. A medida da distribuição de gordura é importan-
te na avaliação de sobrepeso e obesidade porque a gordura 
visceral-abdominal é um fator de risco potencial para a doença, 
independentemente da gordura corporal total. Indivíduos com 
mesmo IMC podem ter diferentes níveis de massa gordurosa 

visceral. Por exemplo, a distribuição de gordura abdominal é 
claramente influenciada pelo sexo, para algum acúmulo de gor-
dura corporal; o homem tem em média duas vezes a quantida-
de de gordura abdominal da mulher na pré-menopausa.

O IMC não reflete necessariamente o mesmo grau de gor-
dura em diferentes populações, particularmente por causa 
das diferentes proporções corporais. Na população brasileira, 
tem-se usado a tabela proposta pela OMS para classificação 
de sobrepeso e obesidade e seu uso apresenta as mesmas 
limitações encontradas na literatura; no entanto, apresenta 
semelhante correlação com as comorbidades. A combinação 
do IMC com medidas da distribuição de gordura pode ajudar 
a resolver alguns problemas do uso do IMC isolado.

A associação da medida da circunferência abdominal 
com o IMC pode oferecer uma combinação de avaliações 
de risco e ajudar a diminuir as limitações de cada uma das 
avaliações isoladas.27

TRATAMENTO
O tratamento recomendado com mudança do estilo de 
vida, atividade física e drogas nem sempre funciona, sendo 

Tabela 1. Classificação de peso pelo índice de massa corpórea.

Classificação IMC (kg/m²) Risco de comorbidades

Baixo peso < 18,5 Baixo

Peso normal 18,5 – 24,9 Médio

Sobrepeso ≥ 25 –

Pré-obeso 25,0 – 29,9 Aumentado

Obeso I 30,0 – 34,9 Moderado

Obeso II 35,0 – 39,9 Grave

Obeso III ≥ 40 Muito grave

IMC: índice de massa corpórea. 
Fonte: ABESO, 2009–2010.9

Tabela 2. Combinação das medidas de circunferência abdominal e índice de massa corpórea para avaliar obesidade e risco para diabetes e 
doença cardiovascular.

Risco de complicações metabólicas IMC (kg/m²) Circunferência abdominal (cm)

  Homem: 94 – 102 102+

  Mulher: 80 – 88 88+

Baixo peso < 18,5 – –

Peso saudável aumentado 18,5 – 24,9 – Aumentado

Sobrepeso 25,0 – 29,9 Aumentado Alto

Obesidade ≥ 30 Alto Muito alto

Fonte: ABESO, 2009–2010.9
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necessária a intervenção cirúrgica. Contudo, essa indicação 
restringe-se a pacientes portadores de obesidade mórbida 
(IMC > 40 kg/m²) ou com IMC > 35 kg/m² quando associa-
do a preditores de risco para a saúde, após tentativas clínicas 
de tratamento.

Na obesidade tratada com drogas, podem-se utilizar 
agentes noradrenérgicos, como a anfepramona, por períodos 
curtos, e as anfetaminas, as quais foram proscritas, todas 
com efeitos colaterais significativos. Agentes serotonérgi-
cos que atuam aumentando a liberação e/ou a recaptação 
de serotonina, tais como a fenfluramina e a dexfenflurami-
na, ambas suspensas do mercado por aumentarem os riscos 
de valvopatia e hipertensão pulmonar. Drogas como a fluo-
xetina e a sertralina, utilizadas no tratamento de desordens 
obsessivo-compulsivas, também agem inibindo a recaptação 
de serotonina e têm o potencial de auxiliar no combate à 
obesidade; entretanto, parece que o benefício adicional da 
perda de peso nos primeiros seis meses é perdido ao longo 
do tempo.28 Finalmente, temos os agentes mistos (noradre-
nérgicos e serotonérgicos), como a sibutramina, que age ini-
bindo a recaptação de serotonina e também de noradrenalina 
e dopamina.

Na classe de drogas que reduzem a absorção de nutrientes, 
ligando-se às lipases gastrointestinais no lúmen intestinal e 
prevenindo a hidrólise da gordura dietética (triglicérides), está 
o orlistat. Efeitos indesejados também são esperados, como 
esteatorreia e flatulência.

O tratamento da hipertensão arterial (HA) deve acontecer 
concomitantemente, não havendo recomendação para utiliza-
ção de grupos de anti-hipertensivos específicos. Entretanto, 
é fato reconhecido que os diuréticos e os betabloqueadores 
em elevadas doses podem piorar a resistência à insulina e a 
dislipidemia aterogênica. Mais ainda, revisão recente da lite-
ratura sugere que os betabloqueadores podem induzir o ganho 
de peso.29,30

Se, ainda, tudo isso não funcionar, um programa cirúrgi-
co deve incluir apoio psicológico integral em todas as fases 
de tratamento e avaliação pré-operatória sistemática, visan-
do minimizar riscos. Entre as técnicas utilizadas, o bypass 
gástrico é considerado padrão de referência. Em relação à 
perda de peso, os resultados são impressionantes, reduzindo-
se em média 40% do peso em 1 ano, chegando até a 62% 
em 5 anos, melhorando concomitantemente os níveis pres-
sóricos. Entretanto, o seguimento clínico é essencial, dada a 
possibilidade de alterações metabólicas relativas ao processo 
disabsortivo induzido pela cirurgia. Portanto, a monitorização 
do estado nutricional, hematológico e ósseo é fundamental, 
além do apoio psicológico na fase de adaptação ao novo es-
tilo de alimentação.31

CONCLUSÃO
A HA é um dos mais importantes fatores de risco para o de-
senvolvimento das doenças cardíacas e cerebrovasculares. 
Ela está relacionada com 40% das mortes por acidente vas-
cular cerebral e 25% das mortes por doença coronária. A HA 
e suas complicações também são responsáveis por elevado 
número de internações, sendo fundamental medidas que re-
duzam esse impacto. Por conseguinte, tornam-se imperiosos 
o aumento do conhecimento da população sobre o diagnós-
tico precoce e o controle adequado dos níveis pressóricos.32

A abordagem desses assuntos é fundamental e imprescin-
dível aos sistemas de saúde pública não só pelos gastos aos 
cofres públicos, mas também pela situação de inferioridade do 
paciente perante o contexto social, refletindo em sua vida coti-
diana e socioeconômica, concluindo-se que a obesidade é um 
dos principais fatores de risco da hipertensão arterial. Todos 
os médicos necessitam contribuir com esse esforço, porque, 
sendo eles membros atuantes da comunidade em que vivem, 
podem colaborar para a melhoria e o bem-estar social.
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RESUMO

A hipertensão arterial é o principal fator de risco para a 
morbidade e mortalidade das doenças cardiovasculares, 
como infarto agudo do miocárdio e acidente vascular 
encefálico. O sedentarismo é um dos fatores que contribuem 
para a elevação da pressão arterial, como também está 
associado a outras condições que agravam a situação 
hipertensiva, entre elas, diabete, obesidade, dislipidemia 
e síndrome metabólica. Nesta revisão, foram utilizados 
artigos extraídos por meio de pesquisa no LILACS, MEDLINE 
e PubMed, filtrados pelas palavras: “comportamento 
sedentário” e “hipertensão”. Na maioria das vezes, a análise 
do sedentarismo é feita com dados subjetivos de autorrelatos 
com pouca validação em vários estudos. Ultimamente, o 
uso de aparelhos que procuram objetivar o tempo em que 
o indivíduo fica inativo podem avaliar as modificações na 
postura (em pé, sentado e deitado) e os mais modernos 
usam conjuntamente dados fisiológicos, como a frequência 
cardíaca, para melhorar a eficácia. É nítida a correlação 
inversa entre sedentarismo, hipertensão e mortalidade 
cardiovascular e, para modificar essa situação, a orientação 
de todas as diretrizes de hipertensão arterial recomenda 
atividade física por, pelo menos, 150 minutos semanais. 

PALAVRAS-CHAVE 

Hipertensão; estilo de vida sedentário; risco cardiovascular.

ABSTRACT

Hypertension is the main risk factor for morbidity and 
mortality of cardiovascular diseases, such as acute 
myocardial infarction and stroke. A sedentary lifestyle 
is one of the factors that contribute to elevated blood 
pressure and is also associated with other conditions 
that aggravate the hypertensive situation, among them, 
diabetes, obesity, dyslipidemia and metabolic syndrome. 
In this review, we used selected articles by searching 
on LILACS, MEDLINE and PubMed, filtering through 
the words: “sedentary behavior” and “hypertension”. 
Most often, the analysis of sedentary lifestyle is made 
through subjective data from self-reports, with little 
validation in several studies. Lately, the use of devices 
that seek to objectify the time that the individual is 
inactive can assess changes in posture (standing, 
sitting and lying) and the most modern ones use jointly 
physiological data, such as heart rate, to improve 
efficiency. There is a clear inverse correlation between 
physical inactivity, hypertension and cardiovascular 
mortality and, in order to change this situation, the 
orientation of all hypertension guidelines recommends 
physical activity at least 150 minutes weekly.

KEYWORDS 

Hypertension; sedentary lifestyle; cardiovascular risk.

INTRODUÇÃO
O mundo contemporâneo, o desenvolvimento humano e a 
migração para os grandes centros tecnológicos, aliados ao 
acesso às invenções do homem para gerar seu conforto e in-
teragir entre si por meio de um simples toque nos smartfones 
ou tablets, fazem com que o sedentarismo ou inatividade física 
apresentem níveis crescentes na população geral.

O sedentarismo passa a ser um problema de saúde públi-
ca no século 21, uma pandemia mundial que está associada 

às varias comorbidades, como hipertensão arterial sistêmi-
ca, diabetes mellitus tipo 2, obesidade, síndrome metabólica 
e dislipidemia.

O movimento humano representa um comportamento 
complexo, influenciado por questões de motivação pessoal, 
de saúde e de mobilidade, fatores genéticos e os ambientes 
físicos e sociais em que as pessoas vivem. Esses fatores, sem 
dúvida, exercem influência sobre a propensão a desenvolver 
comportamentos sedentários, bem como a atividade física. 
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No entanto, os caminhos biológicos, sociais e ambientais que 
levam a comportamentos sedentários versus atividade física 
podem ser diferentes. Além disso, os efeitos na saúde associa-
dos ao sedentarismo e à atividade física podem ser o resultado 
de diferentes mecanismos biológicos.

Não é incomum que as pessoas gastam quase metade do 
seu dia de vigília sentadas, com os músculos relativamente 
inativos. Dado o crescente ritmo da mudança tecnológica no 
mercado mundial, na comunidade e nos ambientes de trabalho, 
os humanos modernos podem ainda não ter atingido o auge 
histórico de inatividade física.

Inicialmente, podemos apresentar três termos frequen-
temente usados como sinônimos em linguagem leiga, mas 
que possuem significado técnico distinto. A atividade física 
é um comportamento complexo que apresenta um espectro 
bastante amplo, desde uma tarefa doméstica, como varrer a 
casa, até a escalada de uma alta montanha. Pode ser definida 
como qualquer movimento corporal produzido pelos múscu-
los esqueléticos que resulte em gasto energético. O exercício 
físico caracteriza-se como uma atividade em que há intencio-
nalidade de movimento, sendo considerado um subgrupo das 
atividades físicas que são planejadas, estruturadas e repetiti-
vas, tendo como propósito a manutenção da saúde ou aperfei-
çoamento do condicionamento físico ou, ainda, a melhora da 
aptidão física. Já o esporte pressupõe a existência de adver-
sários e uma maior organização, normalmente representada 
por um conjunto de regras.1

Considera-se que a atividade física insuficiente é 
um fator de risco independente para doenças coronaria-
nas. Aproximadamente 12% de todas as mortes nos Estados 
Unidos estão relacionadas com a falta de atividades físicas 
regular e a inatividade, associada a um aumento de pelo me-
nos o dobro do risco de um evento coronariano, com um risco 
relativo semelhante ao da hipertensão arterial, dislipidemia ou 
tabagismo. Estimam-se 200 mil mortes/ano a partir de doença 
isquêmica do coração, câncer ou diabetes mellitus tipo 2 asso-
ciada ao sedentarismo.2 

Estudos epidemiológicos observacionais recentes suge-
rem fortemente que os baixos níveis de atividades físicas 
podem ter uma relação direta e significativa com hipertensão 
arterial, obesidade, diabetes mellitus, síndrome metabólica e 
doença cardiovascular.3

Esses estudos epidemiológicos recentes têm reportado as-
sociações inversas entre tais comportamentos e mortalidade 
em humanos sedentários (Tabela 1).

A relação dose-resposta é clara entre o tempo diário em que 
o indivíduo fica sentado e a mortalidade por todas as causas e 
doenças cardiovasculares. Isso foi evidenciado em seguimento 
por 12 anos da Pesquisa Fitness Canadá em homens e mulheres.4 

No entanto, a relação entre estar sentado e mortalidade por cân-
cer não foi significativa. Resultados semelhantes foram obtidos 
em 6,6 anos de seguimento do estudo em Diabetes, Obesidade 
e Estilo de Vida (AusDiab), no qual houve uma associação for-
temente positiva entre a assistir televisão e mortalidade por to-
das as causas ou doença cardiovascular e sem relação quanto 
ao câncer.5 Em análise do European Prospective Investigation of 
Cancer (EPIC)-Norfolk Study,6 também revelou-se uma associa-
ção significativa entre a visualização de TV e mortalidade por to-
das as causas (hazard ratio [HR] = 1,05; IC95% 1,01 – 1,09 por 
hora por dia) e mortalidade por doenças cardiovasculares (HR = 
1,08; IC95% 1,01 – 1,16), mas não para a mortalidade por cân-
cer (HR = 1,04; IC95% 0,98 – 1,10 por hora por dia) ao longo de 
9,5 anos de  follow-up. Os resultados desses três estudos são 
muito semelhantes; no entanto, dois outros estudos demons-
traram resultados diferentes. Em análise do estudo encontrou 
uma relação positiva e significativa entre o tempo gasto sen-
tado em um carro e mortalidade por doença cardiovascular em 
homens, mas não conseguiu mostrar a mesma relação entre 
assistir TV e mortalidade por doenças cardiovasculares.7 O es-
tudo Japão Centro de Saúde Pública (JPHC) demonstrou que 
os homens que passaram 8 horas ou mais sentados todos os 
dias tinham um risco significativamente elevado de mortalida-
de por todas as causas (HR = 1,18; IC95% 1,04 – 1,35), em 
comparação com os homens que se sentaram menos de 3 ho-
ras por dia; no entanto, não houve associação correspondente 
entre as mulheres.8 Se as pessoas ficam sentadas em média 
de 8 a 10 horas por dia,9 talvez limiares mais elevados sejam 
necessários para determinar os efeitos nocivos para a saúde 
associados a um tempo elevado que o indivíduo fica sentado.

No entanto, o risco de mortalidade permanece mais alto para 
adultos fisicamente ativos com hipertensão tratada e controlada 
do que o risco de mortalidade para populações de normotensos 
fisicamente ativos. Prevenir a hipertensão é, portanto, impera-
tivo para reduzir o risco de mortalidade na população adulta.10 
Não temos provas convincentes de que comportamentos seden-
tários como sentar e assistir TV estão relacionados à mortalida-
de prematura. Uma questão que continua a ser respondida é se 
esses comportamentos são independentes do total de níveis de 
atividade física por si só. 

Além dos estudos que utilizaram a mortalidade como 
desfecho primário, várias pesquisas também examinaram 
a influência de comportamentos sedentários no desenvol-
vimento de doenças crônicas, como obesidade, diabetes 
mellitus tipo 2 e desenvolvimento da resistência à insulina 
e consequente hipertensão. Por exemplo, assistir TV asso-
ciou-se com um risco aumentado de desenvolver obesidade 
e diabetes mellitus tipo 2 ao longo de 6 anos de follow-up no 
estudo Nurses Health.11 O risco relativo (RR) de obesidade 
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Tabela 1. Resumo dos estudos epidemiológicos sobre sedentarismo e mortalidade em humanos.

Estudo (ref) Tamanho da amostra Follow-up Comportamento 
sedentário Resultados HR (95%CI) P

Japan Public Health Center (JPHC) Study (34) 83.034 homem/mulher 8,7 anos sentado
mortalidade todas as 

causas
homem

<3 h/dia 1,00
3–8 h/dia 1,02 (0,95–1,11)
≥8 h/dia 1,18 (1,04–1,35)

mulher
<3 h/dia 1,00
3–8 h/dia 0,95 (0,85–1,06)
≥8 h/dia 1,10 (0,82–1,25)

Canada Fitness Survey (30) 17.013 homem/mulher 12,0 anos sentado Total/DCV/câncer
todas as causas

nenhum 1,00
¼ do tempo 1,00 (0,86–1,18)
½ do tempo 1,11 (0,94–1,30)
¾ do tempo 1,36 (1,14–1,63)
todo o tempo 1,54 (1,25–1,91)

<0,0001
mortalidade cardiovascular

nenhum 1,00
¼ do tempo 1,01 (0,77–1,31)
½ do tempo 1,22 (0,94–1,60)
¾ do tempo 1,47 (1,09–1,96)
todo o tempo 1,54 (1,09–2,17)

<0,0001
morte por câncer

nenhum 1,00
¼ do tempo 0,92 (0,71–1,20)
½ do tempo 0,91 (0,69–1,20)
¾ do tempo 0,96 (0,69–1,33)
todo o tempo 1,07 (0,72–1,61)

NS
Australian Diabetes, Obesity and 
Lifestyle (AusDiab) Study (31)

8.800 homem/mulher 6,6 anos assistindo TV Total/DCV/câncer

todas as causas
<2 h/dia 1,00
2–4 h/dia 1,13 (0,87–1,36)
≥4 h/dia 1,46 (1,04–2,05)

Mortalidade cardiovascular
Nenhum 1,00

2–4 h/dia 1,19 (0,72–2,00)
≥4 h/dia 1,80 (1,00–3,25)

morte por câncer
nenhum 1,00

2–4 h/dia 1,12 (0,75–1,66)
≥4 h/dia 1,48 (0,88–2,49)

Aerobics Center Longitudinal Study 
(ACLS) (33)

7.744 homem 21,0 anos
assistindo TV/

dirigindo
mortalidade 

cardiovascular
assistindo TV

<4 h/semana 1,00
4–8 h/semana 1,02 (0,74-1,42)
8–12 h/semana 1,27 (0,90–1,78)
>12 h/semana 0,96 (0,68–1,36)

0,94
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foi aproximadamente o dobro (RR = 1,94; IC95% 1,51 – 
2,49) e do risco de diabetes mellitus tipo 2 foi 70% maior 
(RR = 1,70; IC95% 1,20 – 2,43) em quem assiste 40 horas 
ou mais por semana de TV em comparação com mulheres 
assistindo 1 hora ou menos por semana.11 A relação en-
tre assistir TV e diabetes mellitus tipo 2 ao longo de 10 anos 
foi ainda mais forte nos homens do Health Professionals 
Follow-Up Study (HPFS).12

MÉTODOS PARA AVALIAÇÃO DO SEDENTARISMO
Várias pesquisas são feitas a fim de validar os instrumen-
tos utilizados para averiguar o comportamento sedentário 
na população adulta e crianças e muitos países produzem 
diretrizes para recomendar e limitar a prevalência do se-
dentarismo.13,14 É, portanto, oportuno e necessário delinear 
os métodos nas abordagens utilizadas para a avaliação do 
comportamento sedentário na contexto da pesquisa em 
saúde da população.

Novas evidências indicam que vários marcadores de com-
portamento sedentário, incluindo visualização de TV e tempo 
total sentado, são deleteriamente associados com morbidade 
e mortalidade por doenças crônicas, muitas vezes, indepen-
dentemente de atividade física.15,16 

Os métodos de avaliação do comportamento sedentário 
podem ser resumidos da seguinte forma:
•	 questionários	subjetivos	de	medidas	de	autorrelatos	diários;
•	 objetivos	 como	 medidas	 de	 acelerômetros,	 monitores	 de	

postura, frequência cardíaca (FC) com monitoramento e 
detecção combinada com monitores multi-unit.
As principais características dos métodos subjetivos e ob-

jetivos de medida estão resumidas na Tabela 2.

OS QUESTIONÁRIOS DE AUTORRELATO
Até o momento, a maioria dos estudos que utilizam medidas de 
autorrelato têm focado a captura de tempo de visualização de TV 
diariamente como um marcador do sedentarismo total.17-19 Muitos 
dos questionários utilizados para capturar o tempo de visualiza-
ção de TV não mostram confiabilidade e validade. Um estudo que 
examinou a validade mostra que o tempo de visualização de TV 
foi significativamente menor quando medido por autorrelato em 
comparação com uma medida objetiva.20 Além disso, a medição 
do tempo de visualização de TV como um indicador de tempo 
total sedentário é problemática, já que esse comportamento 
não parece ser representativo do comportamento geral seden-
tário.21,22 Estudos que usam essa metodologia sobre o impacto 
do sedentarismo total baseados somente na visualização de TV 
devem ser interpretados com cautela.

Outros questionários de autorrelato têm centrado mais em 
medidas globais de comportamento sedentário, como o tem-
po total de ficar sentado diariamente, mas, da mesma forma, 
essas medidas não têm sido adequadamente demonstradas23. 
O International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) foi pro-
jetado para fornecer um método internacional para padronizar 
e medir a atividade física e o tempo sentado em estudos de 
vigilância.24 O item sedentário no IPAQ geralmente tem sido 
demonstrado com confiabilidade moderada (correlação de 
Spearman – ρ > 0,7 para os dados de teste e reteste), mas 
moderada a fraca na validade convergente (correlação de 
Spearman ρ < 0,5) quando comparado com o comportamento 
sedentário objetivamente medido por acelerometria.24 

Trabalhos recentes tentam desenvolver ferramentas de medição 
mais refinadas que avaliam múltiplos comportamentos sedentários 
(por exemplo, a visualização de TV, leitura e socialização) e/ou com-
portamentos de domínio específico (por exemplo, estar no trabalho 

Estudo (ref) Tamanho da amostra Follow-up Comportamento 
sedentário Resultados HR (95%CI) P

dirigindo
<4 h/semana 1,00
4–7 h/semana 1,09 (0,77–1,54)
7–10 h/semana 1,33 (0,96–1,83)
>10 h/semana 1,37 (1,01–1,87)

0,01
EPIC-Norfolk Study (32) 13.197 homem/mulher 9,5 anos assistindo TV Total/DCV/câncer
Todas as causas

h/dia 1,05 (1,01–1,09)
mortalidade cardiovascular

h/dia 1,08 (1,01–1,16)
morte por cancer

h/dia 1,04 (0,98–1,10)

Tabela 1. Continuação.
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ou em casa e viajar dirigindo).23, 25, 26 Clemes et al. relataram que, 
quando comparado o comportamento sedentário por meio de uma 
pergunta única, o tempo sentado é significativamente subestimado, 
enquanto que em um questionário específico de domínio, com vá-
rios itens, o tempo médio sentado é avaliado com mais precisão.27 
No entanto, o questionário único tinha limites preferenciais e de-
monstrou erro de menor medida (aleatória e sistemática), possivel-
mente devido ao menor número de respostas necessárias. 

Os atributos qualitativos (por exemplo, recordar período e for-
mato de pergunta/resposta), modo de administração (por exem-
plo, entrevista autoadministrada) e instrumentos de autorrelato 
existentes são extremamente variados. A comparação dos resul-
tados de teste e reteste em adultos não demonstra claramente 
que um período do recordatório ou formato de administração é 
superior a outro. Há alguma evidência de que a validade pode ser 
melhor em adultos quando os participantes recordam um dia típico 
em comparação com um período de 7 dias ou 12 meses. No en-
tanto, essas observações derivam de estudos em diferentes popu-
lações que usaram diferentes medidas de referência.18 Além disso, 
os adultos e as crianças parecem mais capazes de recordar o com-
portamento sedentário para dias da semana do que os finais de 

semana, talvez por causa de uma maior variabilidade nos padrões 
de comportamento nos fins de semana.23,27,28

Os pontos fortes dos questionários de autorrelato incluem que 
eles são custo-efetivos e de fácil acesso para a maioria da popu-
lação. Uma limitação fundamental das medidas de autorrelato é 
que eles demonstram consistentemente pouca validade. Um dos 
principais obstáculos para estabelecer a validade desse método é 
a falta de uma medida referente padrão-ouro aceita para o com-
portamento sedentário.29 Outros métodos objetivos, como os que 
avaliam mudanças na postura, são promissores para futuras ava-
liações do sedentarismo.30,31 Uma outra limitação de ferramentas 
de autorrelato é que eles são vulneráveis   à influência de normas 
culturais e sociais. A avaliação do tipo de comportamento a ser 
realizado é complicada pelo fenômeno de comportamentos con-
correntes (ou seja, um indivíduo pode estar envolvido em visuali-
zação de TV e uso do telefone celular ao mesmo tempo). Portanto, 
a coleta de dados por meio de medidas globais de autorrelato, em 
vez de tipos específicos de comportamento, pode ter maior utilida-
de na investigação epidemiológica.

O autorrelato pode não ser apropriado para uso em crian-
ças, pois sua capacidade cognitiva limitada pode dificultar a 

Visão geral dos métodos de medição de comportamento sedentário no contexto da pesquisa em saúde da população
Características Subjetivo Objetivo

Questionário de 
auto-relato

Questionário 
Proxy-relatório Diários Acelerometria Monitores de 

Postura

Monitor 
combinado 

com FC

Monitores 
de unidades 

múltiplas
Custo Baixo Baixo Baixo Moderado Moderado Alto Alto

População Adultos Crianças/Idosos Adultos
Todos os grupos 

populacionais
Todos os grupos 

populacionais
Todos os grupos 

populacionais
Não testado em 

crianças
Peso do 
Participante

Baixo Baixo Moderado Baixo Baixo/moderado Baixo/moderado
Potencialmente 

alto
Peso do 
Pesquisador

Baixo Baixo Moderado Moderado Moderado Moderado/alta Moderado/alta

Dimensões 
avaliadas

Comportamentos 
específicos, 
o contexto 

ambiental e social

Comportamentos 
específicos, 
o contexto 

ambiental e social

Comportamentos 
específicos, 
o contexto 

ambiental e social

Tempo de 
sedentarismo 

total

Tempo gasto 
sentado/em pé, 
as transições de 

postura

Atividade 
intensidade, 
frequência e 

duração

Postura e postura 
transições, o 

modo de atividade

Aplicação
Amplamente 

utilizado
Amplamente 

utilizado
Utilizado com 

pouca frequência
Amplamente 

utilizado
Cada vez mais 

utilizado
Utilizado com 

pouca frequência
Pouco utilizado

Força (s)

Informações 
sobre o tipo de 
comportamento 
e contexto útil 

para o projeto de 
intervenção

Fornece dados 
sobre as 

populações não 
são capazes 
de completar 
auto-relatos

Pode ser usado 
para avaliar os 

comportamentos 
simultâneos

Literatura 
substancial sobre 

aplicação e 
análise

Capaz de 
distinguir 

sentado/em pé

Movimento 
combinado e 
fisiológica de 

identificação de 
auxílio de dados 
de tempo de uso 

do monitor

Capaz de 
identificar o 

comportamento 
modo/tipo

Limitação (s) Considerar viés
São necessário 
mais estudos 
para validação

São necessários 
mais estudos 
para validação

Sem consenso 
sobre o 

processamento 
de dados

São necessários 
mais estudos para 

validação

São necessários 
mais estudos para 

validação

Não testado 
em ambientes 
de pesquisa de 
grande escala

Tabela 2. Métodos de Medição em epidemiologia: Comportamento sedentário
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obtenção de uma informação precisa. Em tais circunstâncias, 
relatos dos pais podem ser usados para coletar informações 
sobre o comportamento sedentário das crianças.32 Tem sido 
proposto nas pesquisas observacionais que a idade para autor-
relato deve ficar entre 10 e 14 anos, abaixo do que o uso des-
sas medidas de comportamento sedentário é inadequada.17,33 
Em uma revisão, os coeficientes de confiabilidade (de correla-
ção intraclasse ou de Pearson – r) para relatos dos pais sobre 
comportamento sedentário das crianças variou de 0,60 a 0,80.28

O comportamento sedentário é multifacetado e, como tal, por 
vezes, requer uma avaliação mais detalhada do que pode ser obti-
do por meio de marcadores de tempo total de sessão. Além disso, 
certos tipos de comportamento, particularmente aqueles que são 
esporádicos, podem ser difíceis de lembrar com precisão por um 
período de tempo maior do que algumas horas. Para diminuir os 
problemas associados com a retirada comportamental, diários e 
avaliação momentânea ecológica (Ecological momentary assess-
ment – EMA) têm sido desenvolvidos.34

Na tentativa de objetivar o comportamento, estão sendo 
desenvolvidos alguns equipamentos para que a informação te-
nha confiabilidade. Citaremos alguns deles a seguir.

ACELERÔMETRO 
São pequenos dispositivos leves, geralmente usados   em uma 
cinta elástica posicionada no quadril ou parte inferior das cos-
tas. Acelerômetros medem a frequência e a amplitude de acele-
ração do segmento do corpo ao qual eles estão ligados e, muitas 
vezes, integram essas informações em forma de contagem de mo-
vimento.35 Eles também podem ser usados   para detectar curtos 
períodos em que não há contagem de movimentos e excedam o 
limite especificado, o que pode não ser afirmado por autorrelato. 
Há muitos acelerômetros no mercado adequados para uso em in-
vestigação epidemiológica, embora o ActiGraph (ActiGraph LLC, 
Pensacola, FL, EUA) tenha sido o mais utilizado até o momento.36 
Há uma falta de consenso sobre o protocolo mais adequado para 
a análise de dados do acelerômetro, limitando a comparabilidade 
entre os estudos e impedindo a síntese de evidências. No entan-
to, acelerômetros são utilizados para avaliar o tempo de seden-
tarismo em estudos de vigilância em larga escala.37-40 O período 
de monitoramento para avaliação, com base em acelerômetro de 
tempo sedentário, geralmente é de sete dias.37,41,42 Matthews e 
Hart et al.43,44 têm sugerido que, em adultos mais velhos, cinco 
dias são suficientes para prever com precisão o tempo de seden-
tarismo médio diário por acelerometria.44 Um estudo recente com 
crianças de 6 a 8 anos descobriu que 3 dias de acompanhamento 
prevê confiabilidade de 73% para as estimativas de tempo gas-
to em sedentários usando o Actigraph GT1M.45

Em estudos com crianças, a análise do número de horas mo-
nitoradas é necessária para a inclusão diária na análise, variando 

de 6 a 10 horas/dia.42,46-48 No entanto, um dia mais curto pode 
ser razoável, dependendo da idade da criança. Em adultos, tem 
sido geralmente necessário um mínimo de 10 horas de tempo 
de uso.37,41 São necessários métodos aperfeiçoados de identi-
ficação do tempo inativo. Uma solução possível é combinar a 
detecção de movimento com as avaliações fisiológicas, tal como 
frequência cardíaca,49 em que a ausência de dados fisiológicos 
pode ser usada   para indicar o período inativo.

Foram propostos vários pontos de corte para definir o tem-
po de sedentarismo em crianças e adolescentes, variando de 
10 – 1.592 contagens por minuto (CPM).50,51

Usando o Actigraph (modelos uniaxiais), o limite de conta-
gem < 100 CPM é frequentemente aplicado para designar o 
tempo de sedentarismo em adultos.37,41,52 Também foi propos-
to esse ponto de corte para a classificação de comportamento 
sedentário usando o monitor de atividade Actical (Mini-Mitter, 
Bend, OR, EUA).53 No entanto, apesar do uso generalizado des-
se ponto de corte, alguns estudos relatam que sua validade em 
adultos é limitada.37,54 Recentemente, Kozey-Keadle et al.54 ob-
servaram a validade do critério de número dos pontos de corte 
pelo Actigraph (GT3X) — 50, 100, 150, 200 e 250 CPM — para 
definir o tempo de sedentarismo contra observação direta de 
uma pequena amostra de adultos (n = 20). Os resultados in-
dicaram que o ponto de corte CPM Actigraph 100 subestima o 
tempo de sedentarismo em 4,9%. O ponto de corte com o menor 
viés foi de 150 CPM, que superestimou o tempo de sedentaris-
mo em 1,8%. Um estudo recente de Oliver et al.55 investigou os 
pontos de corte para o acelerômetro usando o Activpal (coxa 
montado; PAL Technologies Ltd., Glasgow, Reino Unido) e con-
cluiu que o limiar de zero counts/15 s é a estimativa mais precisa 
do tempo inativo. No entanto, reconhecendo as dificuldades po-
tenciais de um ponto de corte de contagem zero, os autores re-
comendam um limite de 0 – 5 counts/15 s durante períodos em 
que o dispositivo pode ser considerado como tendo sido usado.

Uma limitação fundamental dos tradicionais acelerômetros 
como uma medida de comportamento sedentário é avaliar a 
intensidade do movimento e, portanto, são menos capazes de 
distinguir entre as posturas, como sentado e deitado ou em pé. 
Consequentemente, períodos em pé ainda podem ser erronea-
mente classificados como tempo de sedentarismo e vice-ver-
sa.27,56 Modelos mais recentes do acelerômetro Actigraph (GT3X 
e GT3X +) incluem uma função inclinômetro, que classifica a 
postura dos participantes em quatro categorias (dispositivo re-
movido, em pé, deitado e sentado). A evidência preliminar, con-
tudo, indica que a validade dessa função ainda é limitada.57

MONITORES DE POSTURA
O Activpal é um pequeno dispositivo eletrônico de pouco peso 
usado sob a roupa na região da coxa. O Activpal determina a 
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postura com base na aceleração da coxa, incluindo o compo-
nente gravitacional e usando algoritmos próprios para classifi-
car o tempo sentado/deitado, em pé ou pisando, além de for-
necer informações sobre cadência e número de passos dados.

O Activpal tem demonstrado ser uma medida confiável e vá-
lida de contagem de passos em adultos.58,59 No entanto, poucos 
estudos têm explorado a validade do Activpal para medir o tempo 
sentado.30,54,56 Em um estudo de validação, houve diferença média 
percentual de 0,19% (limites de concordância: -0,68 para 1,06%) 
entre o monitor Activpal e a observação direta.30 Kozey-Keadle 
et al.54 examinaram a validade do Activpal em avaliar o com-
portamento sedentário e detectar reduções no tempo sentado. 
O Activpal foi altamente correlacionado com a observação direta 
(R2 = 0,94). Pesquisas avaliaram que a confiabilidade e a validade 
do critério Activpal para medir o tempo sentado em jovens estão 
atualmente limitadas, embora os estudos estejam começando a 
surgir.60,61 Davies et al., por exemplo, examinaram os dados de va-
lidade presentes em 30 crianças de idade pré-escolar que foram 
filmadas nas atividades habituais na creche enquanto usavam o 
Activipal, demonstrando sensibilidade de 87%, especificidade de 
97% e valor preditivo positivo para o tempo gasto sentado/deitado 
de 96%, sugerindo que esse dispositivo também pode ser uma 
medida válida do tempo sentado em crianças.

MONITORES DE MÚLTIPLOS SENSORES
O utilitário de dispositivos multi-site/multi-sensor tem sido ampla-
mente analisado no contexto clínico (por exemplo, avaliação de 
mobilidade em idosos),62 mas o seu potencial no domínio epi-
demiológico é, em grande parte, desconhecido. Normalmente, 
esses dispositivos utilizam múltiplos acelerômetros, inclinôme-
tros ou sensores fisiológicos ligados a vários pontos no corpo. 
Os sinais dos sensores são então integrados para permitir a clas-
sificação das diferentes posturas e tipos de movimento. Alguns 
dispositivos foram desenvolvidos e examinados quanto à sua 
precisão na detecção de postura e atividade em ambientes con-
trolados.31,63,64 No entanto, a validade e a viabilidade da utiliza-
ção desses dispositivos ainda não foram amplamente testadas. 
Esses dispositivos podem, contudo, ser valiosos como medidas 
de critério na validação de outras ferramentas de medição de 
comportamento sedentário. Por exemplo, o dispositivo inteligen-
te para gasto energético e atividade (IDEEA®, MiniSun, Fresno, 
CA, EUA) demonstrou 98% de precisão na classificação de 
32 tipos diferentes de atividades e posturas em condições de la-
boratório.31 Matthews et al.37 relataram um pequeno e inédito 
estudo no qual a validade do ActiGraph (modelo 7164) 100 
CPM no ponto de corte para o comportamento sedentário foi 
comparado com o monitor IDEEA em 19 adultos. Os monitores 
Actigraph e IDEEA mostraram valores semelhantes para o tempo 
gasto dos sedentários (8,63 e 8,53 horas/dia, respectivamente) 

e não houve uma associação moderada entre os dois dispositi-
vos (r = 0,59). O desenvolvimento e a validação de estudos são 
necessários para examinar a utilidade desses dispositivos. 

ATIVIDADE FÍSICA 
Muitos estudos mostram que a atividade física regular auxilia 
na prevenção e no tratamento da hipertensão arterial e reduz o 
risco cardiovascular e mortalidade.

Uma meta-análise com estudos randomizados mostra que exer-
cício físico aeróbico regular reduz a pressão arterial sistólica em re-
pouso em 3,0 mmHg e a pressão arterial diastólica em 2,4 mmHg. 
Nos pacientes controles e nos hipertensos, a redução foi de 6,9 e 
4,9 mmHg na pressão sistólica e diastólica, respectivamente.65 

Nos exercícios de baixa intensidade e regular, alguns es-
tudos mostraram redução de mortalidade cardiovascular em 
torno de 20%.66,67 É aconselhável os indivíduos hipertensos fa-
zerem atividades físicas aeróbicas moderadas, como corridas, 
bicicleta e natação por 30 minutos de 5 a 7 dias por semana.

Os exercícios resistidos na hipertensão não são recomen-
dados, pois contribuem para elevar a pressão arterial.68 

CONCLUSÃO 
O sedentarismo e a hipertensão têm relações estreitas. A ina-
tividade física incrementa o sobrepeso, a obesidade, eleva os 
triglicerídeos, reduz o HDL-colesterol e converge para o aumento 
de cintura abdominal, síndrome metabólica e resistência à in-
sulina, culminando na elevação da pressão arterial sistêmica. 
Apesar das dificuldades epidemiológicas para mensurar o com-
portamento sedentário, o que observamos nesta revisão é que 
tal postura nos dias modernos certamente aumenta a prevalên-
cia da hipertensão arterial e, consequentemente, da morbidade 
e mortalidade cardiovascular, a qual, como se sabe, é um dos 
principais fatores de risco para patologias cardíacas e cerebrais.
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INTRODUÇÃO
“O álcool apresenta-se como causador de impacto social no 
mundo, pois grande parte da população mundial, especialmen-
te, adultos jovens e adolescentes de ambos os gêneros conso-
mem álcool, sendo que esta substância além de causador de 
mortes prematuras em centros urbanizados gerando aciden-
tes de trânsito e no trabalho, estresse, desnutrição, violência 
ao crime, apresenta-se como um dos principais fatores de 
risco modificáveis para hipertensão arterial. O grande desa-
fio referente aos efeitos do álcool em indivíduos hipertensos 
é a dificuldade de se quantificar padrões de consumo nesta 
classe de pacientes, pois a população alvo é resistente à par-
ticipação em protocolos de pesquisas dificultando até mes-
mo correlação com os subtipos de hipertensão arterial, uma 
vez que esta análise sofre influência, da quantidade, estilo de 

vida e nível socioeconômico da população envolvida, tornando 
a metodologia dos estudos bastante heterogênea e com 
diferentes padrões de resultados das análises”.1

Estudos epidemiológicos transversais ou longitudinais corre-
lacionaram a ingestão crônica de etanol com o desenvolvimento 
de hipertensão arterial independentemente do tipo de bebida 
alcoólica, porém dependente dos padrões de consumo e não re-
lacionados a fatores como idade sexo, raça e obesidade.2 Quanto 
ao padrão de consumo do etanol, existem diferenças culturais 
entre as diferentes populações em relação aos hábitos de con-
sumo, que variam desde o consumo leve a moderado durante 
as refeições ou fora delas até o consumo pesado, situação fre-
quente em alguns países europeus.3 De acordo com um estudo 
de coorte que avaliou risco e benefício do consumo de álcool e 
a mortalidade cardiovascular total em indivíduos hipertensos, o 
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RESUMO 

Diversos estudos populacionais demonstram correlação 
positiva do álcool com a hipertensão arterial, porém as 
evidências observadas não são consistentes em relação 
aos riscos cardiovasculares que essa substância exerce em 
indivíduos hipertensos. O principal desafio é a quantificação 
do nível de hipertensão em relação aos padrões de 
consumo do etanol, bem como a análise de resultados 
em populações com diferentes padrões de consumo. 
Nesse contexto, a proposta deste artigo é comentar 
sobre os efeitos agudos em longo prazo que o álcool 
exerce em populações hipertensas provindas de várias 
regiões, cujas características geográficas, epidemiológicas, 
socioeconômicas e culturais são diferentes.
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ABSTRACT 

Several population studies show a positive correlation 
between alcohol and hypertension, but the evidence 
observed is not consistent regarding the cardiovascular 
risk that this substance brings to hypertensive subjects. 
The main challenge is to quantify hypertension level 
in relation to the patterns of ethanol consumption as 
well as the analysis of the results in populations with 
different patterns of consumption. In this context, 
the aim of this article is to review the long-term 
acute effects that alcohol brings to hypertensive 
populations from several regions, whose geographic, 
epidemiological, cultural and socioeconomic 
characteristics are different.
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consumo leve a moderado de álcool parece exercer um efeito 
cardioprotetor na redução de mortalidade cardiovascular nos in-
divíduos hipertensos, independentemente dos níveis pressóricos, 
em comparação com abstêmios.4 Estudos de base populacional 
estimam que o consumo excessivo de álcool seja responsável 
por cerca de 10 a 30% dos casos de hipertensão arterial.5 O con-
sumo excessivo e irregular de álcool ou padrão binge drinking é 
considerado como a ingestão de cinco drinques para homens ou 
quatro drinques para mulheres em uma única ocasião.6

As recomendações quanto ao volume para ingestão de ál-
cool em indivíduos hipertensos limitam o consumo de bebida 
alcoólica até dois drinques diários para homens e um drinque 
para mulheres a fim de não influenciar na redução da pressão 
arterial. Em um estudo epidemiológico populacional, foi demons-
trado que o consumo leve a moderado de álcool em 30 dias es-
teve relacionado com elevação significativa da pressão arterial 
em indivíduos que consumiam menos de dois drinques ao dia em 
comparação com abstêmios. Nesse estudo, os indivíduos que 
ingeriram álcool sem alimentação apresentaram maior risco de 
desenvolver hipertensão arterial quando comparados aos indi-
víduos que consumiam álcool e alimentos em refeição única.7 
O Estudo INTERSALT envolveu 4.844 homens e 4.837 mulheres 
entre 20 e 59 anos de idade e examinou essa população quanto 
ao consumo de 300 mL de etanol semanalmente (34 g, 3 ou 
4 drinques/dia), tendo observado correlação positiva com a ele-
vação da pressão arterial em bebedores quando comparados a 
não bebedores.8 Investigadores têm demonstrado que o consu-
mo moderado de etanol atua aumentando o HDL-c, contrapon-
do-se com o consumo excessivo em que não se observa efeito 
semelhante, porém uma ação aterogênica com elevação dos 
níveis de LDL-c, lipoproteínas de alta densidade.9 Estudos têm 
demonstrado que o consumo pesado de etanol ou padrão bin-
ge drinking influencia na mortalidade cardiovascular por diversos 
mecanismos, tais como aumento do risco de doença arterial co-
ronária, alterações nos fatores da coagulação propiciando risco 
de trombose, ação miocárdica direta e no sistema de condução 
levando a arritmias e aumento agudo ou sustentado da pres-
são arterial.10 Meta-análise que avaliou os efeitos da redução do 
consumo de etanol na pressão arterial incluiu 15 ensaios clínicos 
randomizados, envolvendo 2.234 participantes, e demonstrou 
que redução de 2 mmHg na pressão diastólica poderia diminuir 
a prevalência de hipertensão arterial em 17%, risco de doença 
arterial coronária em 6% e redução de 15% nas taxas de aciden-
te vascular cerebral isquêmico e ataque isquêmico transitório.11 

FISIOPATOLOGIA
O álcool exerce uma ação aguda após o consumo, sendo 
responsável pelo desenvolvimento de hipertensão arterial 
em longo prazo.12 Em revisões sistemáticas dos estudos de 

intervenção, os quais avaliaram os efeitos do álcool na pressão 
arterial utilizando a medida de consultório comparada com a 
medida residencial, relataram que havia uma resposta bifásica, 
imediatamente após a exposição ao álcool, manifestada por 
vasodilatação, seguida por uma resposta mais tardia, na qual 
havia elevação dos níveis tensionais.13 Modelos em animais su-
gerem que a hipertensão induzida pelo etanol está relacionada 
ao comportamento bifásico da ação aguda do álcool na ativi-
dade simpática e a uma resposta mediada dos barorreceptores 
ainda desconhecida.14 Estudo randomizado e controlado com 
placebo avaliou a resposta autonômica simpática do álcool em 
comparação com controles normotensos, demonstrando que 
há diferenças na exposição aguda do etanol em hipertensos 
quando comparados com os controles normotensos. A respos-
ta da atividade simpática ao consumo agudo foi intensificada 
em hipertensos (Figura 1). A frequência cardíaca manteve-se 
inalterada em hipertensos e normotensos controles.15 As prin-
cipais hipóteses de estudos anteriores que analisaram a ação 
do etanol sobre os níveis tensionais referem-se à estimulação 
simpática ou adrenal e ao sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona, ambos atuando nas vias inibitórias do centro vasomotor e 
causando aumento nos níveis de hormônio antidiurético, cortisol 
e comprometimento do mecanismo barorreflexo. Entretanto, 
as evidências não são conclusivas, pois determinados autores 
encontraram resultados divergentes, acreditando que o álcool 

Figura 1. Alterações da atividade simpática e uso de álcool. Acima, 
registro da atividade simpática muscular em indivíduo normotenso, 
antes da ingestão de álcool, e, abaixo, após consumo de álcool, não 
demonstrando estimulação simpática após o consumo, apesar de 
elevação da pressão arterial.15  

Antes do álcool (PAS=152 mmHg)

10 s

Depois do álcool (PAS=168 mmHg)

PAS: pressão arterial sistólica. 



85Álcool e hipertensão
Souza DSM

Rev Bras Hipertens vol. 21(2):83-86, 2014.

possa exercer um efeito direto na musculatura lisa vascular 
ocasionada pelo influxo de cálcio ou por ação endotelial.16,17

Os ensaios clínicos de intervenção utilizando a monitoriza-
ção ambulatorial da pressão arterial (MAPA) demonstraram 
resposta hiperaguda da pressão arterial em consumidores hi-
pertensos que ingeriam vinho no almoço em quantidades mo-
deradas a altas, consistindo em efeito hipotensor pós-prandial 
e redução do descenso noturno da pressão arterial sistólica.18  

CLÍNICA
As investigações de modelos em animais examinaram o efeito 
de vários métodos de estresse associado ao etanol na pressão 
arterial de ratos. Os resultados demonstraram nesse modelo que 
o consumo crônico esteve relacionado com elevação da pressão. 
Os mecanismos postulados para o efeito que o consumo crônico 
de etanol exerce no sistema cardiovascular refere-se à estimula-
ção nervosa simpática, aumento na secreção de glicocorticoides, 
alterações contráteis na musculatura lisa dos vasos e exacerba-
ção da resposta vascular a vasoconstritores ou insuficiência no 
relaxamento vascular.19 

Estudo transversal de base populacional que investigou a 
relação entre a pressão de pulso e o consumo de álcool em 
trabalhadores na faixa etária de 20 a 69 anos, separando os 
grupos quanto ao consumo em leve (< 30 g/dia) e pesado 
(≥ 30 g/dia), observou que a pressão de pulso era mais elevada 
com o avanço da idade, a partir de 40 anos, e proporcional aos 
níveis de consumo, sendo maior em bebedores pesados.20

Meta-análise de estudos populacionais tomando como 
base o consumo crônico de etanol e a ação de proteção car-
diovascular do vinho tinto sugere que indivíduos hipertensos 
acima de 60 anos de idade sejam aconselhados quanto à re-
dução do consumo de álcool.21 

Outra meta-análise de estudos randomizados procurou 
quantificar o consumo de três a seis drinques diários de be-
bida alcoólica e correlacionar com os níveis tensionais, ob-
servando que a redução da ingestão de etanol a partir de um 
determinado nível nos hipertensos seria responsável pela 
redução das pressões sistólicas e diastólicas.11 Um estudo 
de prevenção primária de doença cardiovascular analisou 
28.848 mulheres na pós-menopausa acima de 45 anos de 
idade e 13.455 médicos na faixa etária de 40 a 84 anos, en-
contrando associação fortemente positiva entre o álcool e o 
risco de hipertensão arterial, com diferentes efeitos em re-
lação aos padrões de consumo. Nesse estudo, o consumo 
de álcool foi mais prevalente no sexo masculino (15,2%) e 
a maioria das mulheres (43%) era abstêmia. Quando foram 
observados níveis de consumo de álcool, idade e gênero, os 
autores descreveram que os homens apresentavam um pa-
drão em curva J relacionado com a idade e a ingestão de 

álcool.22 O consumo leve a moderado de álcool em indivíduos 
do sexo masculino apresentou relação linear positiva com o 
risco de hipertensão arterial; tal achado foi corroborado por 
autores de estudos epidemiológicos observacionais, pois be-
bedores pesados apresentam maior frequência de hiperten-
são de difícil controle.23,24 Nos estudos de prevenção primária, 
o consumo leve a moderado apresentou-se de forma oposta 
em mulheres que exibiram uma associação em curva J entre 
o aumento do consumo de álcool e o risco de hipertensão 
arterial, considerando-se como média cinco a seis drinques 
por semana para esse nível de consumo.22 

Em uma comparação da associação entre o consumo de cer-
veja, licor, vinho branco e vinho tinto ajustado para o risco de 
hipertensão arterial em mulheres em um seguimento de 10,9 a 
21,8 anos, verificou-se uma curva em J entre a quantidade de 
álcool e a pressão arterial.22 

EFEITOS CRÔNICOS

Tipos de bebida e correlação com a pressão arTerial

São escassos os estudos que correlacionaram os tipos de bebi-
da alcoólica e a relação com a hipertensão arterial. Um estudo 
de coorte acompanhando 6.000 voluntários afrodescendentes 
sul-africanos durante 5 anos, com o objetivo de correlacionar 
o autorrelato de ingestão de álcool com marcadores bioquími-
cos, por meio de questionário padronizado, concluiu que a in-
tensidade da ingesta pelo autorrelato esteve relacionada com 
elevação da pressão arterial, além do baixo nível socioeconô-
mico da população analisada.25 Em revisão sistemática de es-
tudos epidemiológicos populacionais e transversais que anali-
saram o consumo de álcool associado ao risco de desenvolver 
hipertensão e a relação dose-resposta em bebedores e abstê-
mios, observou-se que o consumo de etanol acima de três do-
ses correlaciona-se positivamente com a elevação da pressão 
arterial.26 Alguns estudos de coorte referem efeito protetor do 
consumo leve a moderado de álcool no sistema cardiovascular 
em relação aos abstêmios, com especial atenção em pacien-
tes diabéticos, hipertensos e com antecedentes de doença 
arterial coronária. Muitos desses efeitos estão relacionados 
com a presença de antioxidantes contidos nos componentes 
de bebidas alcoólicas, atribuindo-se tal efeito aos polifenóis 
contidos no vinho e na cerveja.27 Estudo clínico de intervenção 
avaliando o efeito pressor de bebidas com diferentes teores 
de álcool, como vinho tinto, cerveja e destilados, observou que 
havia elevação na pressão arterial quando o consumo diário 
estava entre 39 e 41 g de álcool, não havendo relação com 
o tipo de bebida. Esses resultados foram corroborados por 
um estudo de base populacional em que os autores atribuem 
como causa de elevação da pressão arterial o efeito do etanol 
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e não dos polifenóis, pois, ao retirarem o etanol das bebidas 
sem alterações na quantidade, não observaram mudanças dos 
níveis pressóricos.28 O efeito do consumo leve a moderado de 
etanol na população hipertensa ainda é mal compreendido, 
pois os estudos são divergentes quanto à intensidade do efei-
to. As evidências sugerem forte tendência de recomendações 
quanto à mudança do estilo de vida em termos de prevenção 
e tratamento de indivíduos hipertensos que consomem acima 
de 30 g/dia de álcool.  
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RESUMO

A hipertensão arterial tem alta prevalência no mundo e, no Brasil, 
a taxa de prevalência vem aumentando progressivamente. Na 
grande maioria das vezes, a causa da hipertensão arterial é 
desconhecida. O componente genético é importante como 
causa para uma pequena parte dos hipertensos e a interação 
da genética com o meio ambiente é responsável pela maioria 
dos casos de hipertensão arterial. Em um pequeno percentual 
de hipertensos, é possível diagnosticar uma causa renal, 
endócrina ou de origem cardiovascular que pode ser tratada. 
Nos casos de hipertensão secundária a uma herança genética, 
pode-se destacar a síndrome de Liddle, síndrome do excesso 
aparente de mineralocorticoide, hipertensão exacerbada pela 
gravidez, síndrome de Gordon, aldosteronismo suprimível 
por glicocorticoide, hiperaldosteronismo familiar tipo 2 e 
hiperplasia adrenal congênita. Nos casos em que existe uma 
predisposição genética e a hipertensão se instala de acordo 
com a interação com o meio ambiente, pode-se destacar 
como mecanismos mais importantes o aumento da atividade 
simpática, a participação do sistema renina-angiotensina e um 
defeito na excreção renal do sódio. A exposição ao estresse e 
a ingestão exagerada de sal contribuem sobremaneira para a 
ativação desses sistemas e a instalação da hipertensão arterial 
nos indivíduos geneticamente predispostos.

PALAVRAS-CHAVE 

Genética; hipertensão; meio ambiente.

ABSTRACT

Arterial hypertension prevalence is high all over the 
world and, in Brasil, this prevalence has been increasing 
progressively. In the majority of patients, the hypertension 
cause is unknown. Gentic component is important as a cause 
of hypertension in a small number of hypertensive patients 
and the interaction between genetic an environment is 
responsible for the majority of hypertension cases. In a 
small number of hypertensive patients, it is possible to 
find a renal, endocrine or cardiovascular cause which is 
possible to treat. In those cases of hypertension secondary 
to genetic inheritance, we can mention Liddle syndrome, 
apparent mineralocorticoid excess syndrome, hypertension 
exacerbated by pregnancy, Gordon syndrome, corticosteroid 
remediable hypertension, familial hyperaldosteronism type 
2, and congenital adrenal hyperplasia. When there is a 
genetic predisposition to hypertension and this disease 
occurs according to the interaction with environment, we 
can highlight the increase in sympathetic  activity, the 
participation of renin-angiotensin system and a impairment 
in renal sodium excretion. The stress exposition and high 
salt ingestion will contribute to the activation of these 
systems and to hypertension initiation in genetically 
predisposed subjects. 

KEYWORDS 

Genetics; hypertension; environment.
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INTRODUÇÃO
A hipertensão arterial é um importante problema de saúde 
pública da atualidade pelo grande número de pessoas 
acometidas e de complicações crônicas. No Brasil, dados do 
Ministério da Saúde mostraram que a hipertensão arterial atin-
ge entre 20 e 40% da população adulta.1 A frequência eleva-
da em nossa população, bem como as complicações clínicas 
decorrentes, fazem com que a hipertensão arterial tenha um 
papel de destaque nos programas de saúde pública. Por esse 
motivo, estudos clínicos, epidemiológicos e genéticos têm sido 
realizados para melhor compreender os mecanismos envolvi-
dos no desenvolvimento da hipertensão arterial, bem como 
aprimorar os métodos de diagnóstico, tratamento e prevenção 
da mesma.2

Por volta de 90% dos casos de hipertensão não possuem etio-
logia conhecida ou cura, sendo necessário o controle da pressão 
arterial por meio de mudanças no estilo de vida e/ou tratamento 
farmacológico. A etiopatogenia da hipertensão é multifatorial, de 
modo que ela resulta da interação de diferentes genes associa-
dos a um grande número de fatores ambientais que atuam de 
maneira coordenada para resultar no aumento mantido da pres-
são arterial. Em uma minoria de pacientes, a pressão sanguínea 
elevada é um sinal clínico decorrente de disfunção renal, endócri-
na ou cardiovascular e, nesse caso, a hipertensão é considerada 
como secundária. 

Em um pequeno grupo de pacientes hipertensos, altera-
ções gênicas envolvidas na gênese da hipertensão permite 
classificá-los com o diagnóstico de hipertensão arterial secun-
dária (formas monogênicas). Porém, na grande maioria dos 
hipertensos, o aumento da pressão arterial é o resultado da 
interação da predisposição genética com o meio ambiente.

FORMAS MOGÊNICAS DE HIPERTENSÃO ARTERIAL
As formas de hipertensão arterial secundária à aberração gené-
tica apresentam um padrão de herança monogênico distinguí-
vel e são caracterizadas por disfunções do néfron distal ou do 
córtex adrenal. São consideradas como causa de hipertensão 
monogênica as seguintes patologias: síndrome de Liddle, sín-
drome do excesso aparente de mineralocorticoide, hipertensão 
exacerbada pela gravidez, síndrome de Gordon, aldosteronismo 
suprimível por glicocorticoide, hiperaldosteronismo familiar tipo 
2 e hiperplasia adrenal congênita.3,4

A prevalência das formas monogênicas de hipertensão 
arterial secundária é baixa, porém o diagnóstico preciso é 
fundamental para o sucesso no tratamento e prevenção das 
co-morbidades associadas à hipertensão. 

A síndrome de Liddle é uma forma de hipertensão mono-
gênica com padrão de transmissão autossômico dominante. 
A sintomatologia da doença caracteriza-se por hipertensão 

moderada a grave, hipocalemia, alcalose metabólica e dimi-
nuição nos níveis plasmáticos de renina e aldosterona. O em-
prego bem sucedido de inibidores de canal epitelial de sódio 
(CENa) no controle da hipertensão e da hipocalemia permitiu 
delinear a função do CENa para a patogênese da doença. A fi-
siopatologia da síndrome está relacionada com a regulação, 
via aldosterona e vasopressina, do canal epitelial de sódio 
situado no néfron distal.5

A conduta terapêutica na síndrome de Liddle baseia-se no 
uso de inibidores específicos do canal epitelial de sódio. Também 
é recomendada dieta com restrição salina, o que diminui a ne-
cessidade do uso de outros medicamentos anti-hipertensivos. 

A síndrome do excesso aparente de mineralocorticoide 
é uma patologia autossômica recessiva, cuja sintomatolo-
gia é hipertensão de início precoce, hipocalemia, alcalose 
metabólica, acompanhada por baixa atividade de renina plas-
mática e ausência de aldosterona circulante. A fisiopatologia 
dessa síndrome é atribuída à relação entre o receptor de mi-
neralocorticoide e a sua ativação pelos esteroides aldostero-
na e cortisol. Em condições normais, a concentração sérica 
do cortisol é superior à da aldosterona; entretanto, a ativação 
do receptor mineralocorticoide ocorre preferencialmente pela 
sua interação com a aldosterona. Essa especificidade está 
condicionada à biodisponibilidade da enzima 11-b hidroxies-
teroide desidrogenase tipo 2 (HSD11B2), que é responsável 
pela conversão do cortisol para cortisona, um esteroide in-
capaz de ativar o receptor de mineralocorticoide. Na síndro-
me do excesso aparente de mineralocorticoide, a ausência 
parcial dessa enzima permite ao cortisol ativar o receptor 
mineralocorticoide, resultando em hipertensão mediada pelo 
aumento da atividade dos canais epiteliais de sódio, excre-
ção de potássio e íons de hidrogênio. A ausência parcial da 
enzima HSD11B2 também altera a razão entre os metabólitos 
cortisol e cortisona excretada pela urina.6

A principal estratégia no tratamento dos sintomas clínicos 
apresentados pelos portadores da síndrome baseia-se no em-
prego de antagonistas de receptores de mineralocorticoide, 
como a eplerenone, e dieta com restrição de sódio e suple-
mentação de potássio.

Na hipertensão exacerbada pela gravidez, ocorre uma mu-
tação no domínio ligante do receptor mineralocorticoide. Essa 
também é uma forma autossômica dominante de hipertensão 
que é caracteristicamente acelerada durante a gravidez. A mu-
tação missense do receptor mineralocorticoide, denominada de 
S810L, demonstra ativação parcial na ausência de estímulo es-
teroide, mas com ativação normal pela aldosterona. Entretanto, 
componentes que normalmente ligam, mas não ativam o re-
ceptor mineralocorticoide, tais como a progesterona, são po-
tentes agonistas do receptor mutante. Uma vez que os níveis 
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de progesterona elevam-se até 100 vezes durante a gestação, 
as gestantes portadoras da mutação desenvolvem hipertensão 
arterial grave nesse período.7 A conduta terapêutica é a res-
trição da ingestão de sódio associada ao uso de diuréticos ou 
antagonistas do CENa. Antagonistas de receptores de minera-
locorticoides são contraindicados.

A síndrome de Gordon ou pseudo-hipoaldosteronismo tipo 
2 é rara e nessa síndrome a hipertensão se associa com hi-
percalemia, acidose metabólica hiperclorêmica, supressão de 
renina e níveis reduzidos de aldosterona em  associação com 
função renal normal. Essa condição é distinta do pseudo-hi-
poaldosteronismo tipo 1 ou síndrome de resistência periférica à 
aldosterona, cujas manifestações clínicas incluem perda renal 
de sódio, hipercalemia, acidose, porém níveis elevados de re-
nina e aldosterona. O defeito primário da síndrome de Gordon 
resulta num aumento da avidez reabsortiva por cloretos no 
néfron distal. Esse fenômeno leva a uma limitação mineralo-
corticoide-dependente da secreção de íons de K+ e H+, em 
troca por Na+, resultando em hipercalemia, acidose e em au-
mento da reabsorção distal de cloreto de sódio (NaCl), o que 
resulta em hipercloremia, expansão de volume e hipertensão. 
Esse distúrbio hidro-eletrolítico responde à restrição dietética 
de NaCl e/ou à administração de diuréticos cloruréticos, como 
os tiazídicos ou furosemida, resolvendo a hipercalemia e a aci-
dose nos pacientes portadores da síndrome.8

O hiperaldosteronismo suprimível por glicocorticoides é 
um distúrbio autossômico dominante raro, caracterizado por 
hipertensão arterial moderada a grave, frequentemente obser-
vada em indivíduos jovens. Bioquimicamente, ela é identificada 
por hipocalemia variável, supressão da atividade plasmática de 
renina, hipopotassemia branda ou ausente e altos níveis dos 
esteroides 18-hidroxicortisol e 18-oxocortisol. A expressão 
fenotípica dessa forma monogênica de hipertensão arterial é 
decorrente do controle anormal da aldosterona e dos esteroi-
des 18-hidroxicortisol e 18-oxocortisol pelo hormônio adreno-
corticotrófico (ACTH). Para compreender o mecanismo fisio-
patológico da síndrome, faz-se necessário entender que, em 
condições de normalidade fisiológica, a angiotensina II estimula 
a produção de aldosterona por meio da zona glomerulosa da 
suprarrenal, enquanto o ACTH estimula a produção de cortisol 
na zona fasciculada. Devido à formação de um gene quiméri-
co, situado no cromossomo 8, o ACTH regula a secreção da 
aldosterona pela zona fasciculada nos pacientes com hiperal-
dosteronismo suprimível por glicocorticoides. A consequência 
bioquímica dessa alteração gênica é a superprodução da al-
dosterona e dos esteroides 18-hidrocortisol e 18-oxocortisol 
devido à oxidação do cortisol.9

O diagnóstico do hiperaldosteronismo suprimível por glico-
corticoides pode ser estabelecido pelas taxas de excreção na 

urina dos esteroides 18-hidrocortisol e 18-oxocortisol, que são 
20 a 30 vezes o normal, ou pela investigação genética. O tra-
tamento consiste na supressão do ACTH com baixas doses de 
glicocorticoides, que corrige o hiperaldosteronismo, a hiperten-
são e a hipopotassemia. A espironolactona também pode ser 
usada nesses casos.

No hiperaldosteronismo familiar tipo 2 (HF 2), os pacientes 
não apresentam evidências de neoplasia endócrina múltipla 
tipo I (NEM-1) e, dentro da mesma família, há casos isolados 
de hiperaldosteronismo primário (HAP), de hiperplasia adrenal 
ou de ambas. A faixa etária na ocasião do diagnóstico pode va-
riar dos 14 aos 72 anos. As manifestações clínicas não diferem 
dos casos de HAP isolado e os estudos genéticos sugerem, 
ao contrário do hiperaldosteronismo familiar tipo 1, uma he-
rança autossômica dominante, não estando ainda excluída a 
transmissão ligada ao cromossomo X. Alguns genes têm sido 
implicados na etiopatogenia do HF-2.4

A hiperplasia adrenal congênita (HAC) refere-se a um grupo 
de doenças determinadas por mutações em genes que atuam 
em diferentes vias de síntese do cortisol. Um subtipo de HAC 
é clinicamente caracterizado por hipertensão moderada, hiper-
potassemia e manifestações endócrinas secundárias, como 
genitália ambígua. O desenvolvimento do quadro clínico ocorre 
em virtude de mutações recessivas que diminuem a expressão 
gênica do gene CYP11B1. A deficiência dessa enzima suprime 
a conversão da 11-desoxicorticosterona em corticosterona, le-
vando a um acúmulo de 11-desoxicorticosterona, um potente 
mineralocorticoide. O resultado final dessa cascata de eventos 
é o aumento dos níveis pressóricos como consequência do au-
mento de sódio retido pelo néfron distal.

O diagnóstico da HAC é baseado nas alterações clínicas 
e nos níveis elevados de 11-desoxicortisol, no sangue, ou de 
tetraidro-11-desoxicortisol, na urina. O tratamento é baseado 
no uso de antagonistas de receptores de mineralocorticoides.5

INTERAÇÃO DA GENÉTICA COM FATORES AMBIENTAIS
A história familiar para hipertensão em associação com fa-
tores ambientais, tais como o consumo de sal e o estresse 
psicossocial, está diretamente relacionada com o desenvolvi-
mento da hipertensão arterial,10 importante fator de risco para 
doenças cardiovasculares. Nos indivíduos com antecedente 
familiar de hipertensão, a exposição a fatores ambientais vai 
resultar na ativação dos sistemas nervoso simpático e renina-
-angiotensina. O desequilíbrio desses sistemas vai resultar 
em alterações estruturais e funcionais dos vasos que geram 
o aumento da resistência vascular sistêmica, que é o principal 
mecanismo da hipertensão arterial primária. Os filhos de pais 
hipertensos comparados com filhos de pais normotensos têm 
pressão arterial mais alta, atingindo níveis compatíveis com 
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pré-hipertensão.11 A história familiar é de grande importância 
no desenvolvimento da hipertensão, tanto é que, quando os 
dois pais têm hipertensão arterial, a chance de os filhos ficarem 
hipertensos é maior do que quando apenas um deles é hiper-
tenso. Além do componente genético, os fatores ambientais 
contribuem para o aumento da pressão arterial. O sal é um fa-
tor ambiental importante para o aumento da pressão arterial no 
decorrer da vida.10 A sensibilidade ao sal varia de um indivíduo 
para outro, porém ela tem relação linear com a pressão arterial 
(Estudo INTERSALT).12 O estresse é outro fator ambiental que 
também tem relação direta com níveis de pressão arterial. Em 
estudo realizado com mulheres casadas e freiras da mesma fai-
xa etária, com hábitos alimentares semelhantes, a prevalência 
de hipertensão arterial após um acompanhamento de 20 anos 
foi maior nas mulheres casadas.13 O estresse, entre outros fa-
tores, deve ter sido um componente importante para a maior 
elevação da pressão nas mulheres casadas. O estresse causa 
hipertensão por provocar elevações repetidas da pressão ar-
terial e pela ativação do sistema nervoso simpático. A ativa-
ção do sistema nervoso simpático vai resultar no aumento da 
produção de vasoconstritores, como a noradrenalina, que tem 
papel importante na fisiopatogênese da hipertensão arterial. 
Além da noradrenalina, resultante da ativação do simpático, 
substâncias como a angiotensina, que resulta da ativação do 
sistema renina-angiotensina, também têm papel importante 
nas alterações estruturais e funcionais dos vasos. Essas alte-
rações vão resultar no aumento da resistência vascular total e 
aumento da pressão arterial. Um aspecto ambiental que vem 
atingindo proporções catastróficas e que tem relação com a 
hipertensão é o sedentarismo, o qual, associado a dieta muito 
calórica, resulta na obesidade. O excesso de peso tem relação 
direta com o aumento da pressão arterial, principalmente na-
queles com predisposição genética. Além da participação do 
sistema nervoso simpático e do sistema renina-angiotensina, a 
curva pressão-natriurese tem papel importante na fisiopatogê-
nese da hipertensão arterial. 

IMPORTÂNCIA DO SISTEMA NERVOSO SIMPÁTICO
A ativação do sistema nervoso simpático é um dos principais 
mecanismos envolvidos na fisiopatogênese da hipertensão ar-
terial. Indivíduos com pré-hipertensão ou com hipertensão limí-
trofe têm a atividade do sistema nervoso simpático maior que 
a dos normotensos.14,15 Os filhos de pais hipertensos, quando 
comparados com os filhos de pais normotensos, têm maior 
atividade simpática.14,16 Tudo indica que crianças com predis-
posição genética para hipertensão sofrem influências do meio, 
entre elas, as diferentes formas de estresse psicosocial. O es-
tresse psicosocial pode ser o gatilho para a ativação do sistema 
nervoso simpático. Um dado que corrobora esse aspecto é que 

a maior resposta da pressão arterial ao estresse psicosocial é 
um preditor de hipertensão arterial no futuro. 

IMPORTÂNCIA DO SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA
O sistema renina-angiotensina tem relação direta com a hiper-
tensão arterial. A possibilidade de maior ativação do sistema 
renina-angiotensina em crianças já foi avaliada em vários es-
tudos. Alguns estudos apontam para a maior ativação desse 
sistema em indivíduos normais filhos de hipertensos e outros 
não confirmaram esse achado. No estudo de Neutel et al.,17 foi 
demonstrada maior atividade do sistema renina-angiotensina 
(atividade de renina) em indivíduos normais filhos de pais hi-
pertensos. Um ponto a ser salientado é que o sistema nervoso 
simpático e o sistema renina-angiotensina estão diretamente 
interligados. A modulação do sistema renina-angiotensina de-
pende em parte do sistema nervoso simpático, da concentra-
ção de sódio na mácula densa e da distensibilidade na arteríola 
aferente. A modulação do sistema renina-angiotensina pelo 
simpático depende da presença de receptor β adrenérgico, o 
qual apresenta relação com a produção de renina pelo rim. 
A renina é o primeiro substrato na sequência de ativação do 
sistema renina-angiotensina. Em suma, o estresse psicosocial 
que da início à ativação do sistema nervoso simpático pode 
culminar na produção da angiotensina e aldosterona, que têm 
papel importante nos mecanismos fisiopatogênicos da hiper-
tensão arterial.   

CURVA PRESSÃO-NATRIURESE
A regulação da pressão arterial em longo prazo tem relação di-
reta com a capacidade dos rins em eliminar sódio o suficiente 
para manter o balanço de sódio normal, o volume extracelular 
estável e manter o volume de sangue na vigência de pressão 
arterial normal. Em condições normais, o rim excreta o sódio 
de acordo com a ingestão. Se a ingestão de sódio é alta, 
o rim, em condições normais, excreta grande quantidade de 
sódio para manter o balanço. Por outro lado, se a ingestão de 
sódio é pequena, a excreção renal vai ser menor para manter 
a quantidade normal de sódio no organismo. No paciente hi-
pertenso, por alguma razão, o rim perde essa capacidade de 
excretar sódio de acordo com a ingestão. Essa alteração na 
capacidade do rim em excretar sódio resulta no aumento do 
volume extravascular e do volume de sangue; a consequência 
disso é o aumento da pressão arterial para tentar manter o 
balanço de sódio no organismo.18 Esse é um dos principais 
mecanismos da fisiopatologia da hipertensão arterial, junta-
mente com o aumento da atividade do sistema nervoso sim-
pático e da atividade do sistema renina-angiotensina. Essas 
alterações têm início na infância e tudo indica que são gene-
ticamente predeterminadas. 
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RESUMO 

As doenças cardiovasculares (DCV) são as principais causas 
de morbidade e mortalidade no Brasil. Consubstanciam-se a 
hipertensão (HAS), a diabetes mellitus (DM), a dislipidemia 
(DLP) e o tabagismo como fatores de risco cardiovasculares de 
maior importância. Indaga-se a relação entre a fisiopatologia da 
aterosclerose e os principais fatores de risco. A HAS, em sua 
fisiopatologia, relaciona-se com a DM; intrinsecamente, HAS e 
DM atuam na resistência vascular periférica (RVP). A obesidade, 
avaliada pelo índice de massa corpórea, têm relação linear 
com a ingestão de gorduras, que promove hiperinsulinemia, 
aumentando o risco de DM (principalmente em mulheres); a 
obesidade visceral, avaliada pela cintura abdominal, aumenta 
o risco de desenvolver a HAS, principalmente em homens. 
A fisiopatologia da HAS, relativa a esses marcadores, é descrita 
também por sua ação no sistema nervoso central (SNC) com 
hiperatividade simpática, atuando nos receptores tipo1 da 
angiotensina II e no acometimento na doença microvascular na 
DM principalmente com proteinúria. O endotélio, na gênese e 
formação da aterosclerose, modifica-se tanto na HAS quanto 
na DM, com o efeito vasodilatador (mediado pelo óxido nítrico). 
A ação antiaterogênica da insulina usualmente se dá por meio da 
liberação de oxido nítrico e pela via de ativação da proteína cinase 
(AKT). No entanto, na presença da resistência insulínica, ocorre 
a ativação da via da proteína ativada-rasmitogênio (ras-MAP 
cinase), consubstanciando-se a via pró-aterogênica. Embora 
esses mecanismos, intrinsecamente ligados, se sobreponham 
em pacientes com HAS, DM e DLP, o adequado controle de um 
desses fatores de risco, mesmo em menor escala, promoverá 
redução da morbimortalidade e, consequentemente, a adesão 
ao tratamento.

PALAVRAS-CHAVE 

Hipertensão; diabetes mellitus; dislipidemias.

ABSTRACT 

The cardiovascular diseases (CVD) are major causes of 
morbidity and mortality in Brazil. The major cardiovascular 
risk factors are hypertension (HYS), diabetes mellitus 
(DM), dyslipidemia (DYS) and smoking. There are inquires 
between the pathophysiology of atherosclerosis and the 
major risk factors. The HYS, in its pathophysiology, is 
related to DM; both of them inherently act in peripheral 
vascular resistance (RVP). Obesity, evaluated by body 
mass index, have linear relation to fat intake, which 
promotes hyperinsulinemia, increasing the risk of DM 
(mostly in women); the visceral obesity evaluated by 
waist circumference, increases the risk of developing 
HYS, mainly in men. The HYS pathophysiology, related 
to these markers, is also described by its action on 
the central nervous system (CNS) with sympathetic 
hyperactivity, acting on the angiotensin II type 1 receptor 
and in the involvement of DM microvascular disease, 
mostly with proteinuria. The endothelium in the genesis 
and formation of atherosclerosis is modified in HYS and 
DM, with a vasodilatation effect (mediated by nitric 
oxide). The antiatherogenic action of insulin usually takes 
place through releasing nitric oxide and via activation of 
protein kinase (AKT). Nevertheless, in the occurrence of 
insulin resistance, the protein-activated rasmitogen (ras-
MAP kinase) is activated, resulting in the pro-atherogenic 
route. Even though these mechanisms intrinsically linked 
overlap in patients with HYS, DM and DYS, the appropriate 
control of these risk factors, even on a smaller scale, 
shall promote reduction of morbidity and mortality, and, 
consequently, treatment adherence.

KEYWORDS 

Hypertension; diabetes mellitus; dyslipidemias.
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INTRODUÇÃO 
Responsabilizam-se as doenças cardiovasculares (DCV) por eventos 
agudos, como infarto agudo do miocárdio (IAM), acidente vascu-
lar encefálico (AVE), evoluindo com elevada morbimortalidade que 
promove custos elevados decorrentes de procedimentos cirúrgicos, 
medicamentosos, além de exames de imagens invasivos ou não. 
Categorizam-se esses pacientes como prevenção secundária. 

No Brasil, as DCV são a principal causa de morbimortalidade. 
Nos indivíduos de prevenção primária ou aterosclerose subclínica, 
utilizando-se ferramentas de avaliação do risco cardiovascular, en-
tre elas o Escore de Risco de Framinghan (ERF), de Rheynolds, Life 
Time Risk ou Procam, conseguimos categorizá-los em risco baixo, 
médio e alto de eventos cardiovasculares. A aplicação dessas fer-
ramentas possibilita a antecipação da ocorrência desses eventos, 
focando em intervenções em estilo de vida, alimentares e, em in-
divíduos de médio e alto risco, em intervenções medicamentosas. 
Esse enfoque atua desonerando custos anteriormente referidos. 

Tanto na prevenção primária quanto na secundária, avaliam-se 
os fatores e os marcadores de risco. Atribuem-se aos marcadores 
de risco a capacidade de diferenciar o risco de determinada popu-
lação de apresentar eventos cardiovasculares, mas não demons-
tram se uma intervenção sobre o marcador altera os eventos fatais; 
quanto aos fatores de risco, uma vez controlados, diminuem a inci-
dência de eventos, ou seja, a morbimortalidade.1

É acrescido risco absoluto menor ao indivíduo de baixo ris-
co e prevenção primária em comparação ao indivíduo de alto 
risco e/ou de prevenção secundária. Lembremo-nos dos prin-
cípios bayesianos, no qual a acurácia de um teste não repousa 
somente em sua sensibilidade e especificidade, mas também 
na prevalência da doença na população em questão.

Consubstanciam-se hipertensão (HAS), diabetes mellitus 
(DM), dislipidemia (DLP) e tabagismo como fatores de risco 
cardiovasculares de maior importância. 

O termo correlação significa relação em dois sentidos (cor-
relação = co + relação; usado em estatística, designa a força 
que mantém unidos dois conjuntos de valores, sendo visualiza-
da em um diagrama de dispersão cartesiano). Indaga-se sobre 
a correlação entre a fisiopatologia da aterosclerose e os prin-
cipais fatores de risco, bem como se o controle de um deles 
colabora para a melhora de outro fator de risco. 

Responsabiliza-se a epidemiologia pela demonstração dessa re-
lação. Em 1988, o estudo Procam, em seguimento de quatro anos, 
relatou o risco de IAM em pacientes com os principais fatores de ris-
co (HAS, DM, DLP) e evidenciou relação linear e crescente de risco 
à medida que somavam os fatores de risco.2 O estudo caso-controle 
Interheart demonstrou que a presença isolada ou a associação de 
nove fatores de risco modificáveis, entre eles o tabagismo, a dislipi-
demia, a relação apolipoproteína B/apolipoproteína A1 e o diabetes 

mellitus, são responsáveis por 87,7 a 96,5% do risco de infarto agudo 
do miocárdio.3

Avaliando a prevalência de HAS, DM e DLP como grupo 
de patologias, pode ocorrer a intersecção delas, talvez até por 
terem mecanismos fisiopatológicos subjacentes. A fisiopato-
logia da HAS é descrita como: HAS = débito cardíaco (DC) x 
resistência vascular periférica (RVP). 

Na Figura 1, a RVP pode ser alterada na dependência do tônus 
vascular e/ou da estrutura do vaso (remodelamento, hipertrofia), 
sendo este último influenciado por fatores derivados do endotélio 
e pela hiperinsulinemia (que pode ser desencadeada pela obesida-
de), reportando a relação da HAS com a DM. Contudo, as dislipi-
demias fisiopatologicamente têm ação predominante no endoté-
lio, na célula espumosa e na formação da placa na aterosclerose. 
A HAS e a DM atuando no endotélio promovem a sua disfunção, 
acrescida de processos inflamatórios (biomarcadores) e estresse 
oxidativo, relacionando-se com as dislipidemias.

DIABETES MELLITUS
A Organização Mundial da Saúde classifica a obesidade em grau I, II 
e III, utilizando-se o índice de massa corpórea (IMC). É exponencial 
a relação entre IMC e mortalidade por DCV.4 Na avaliação clinica da 
obesidade, consideram-se os fatores predisponentes, a inter-relação 
da genética e o meio ambiente. Atribui-se aos fatores genéticos a 
variância do IMC em 24 a 40%, influenciados por alterações com-
portamentais de caráter alimentar e atividade física (a alimentação 
exagerada acarreta uma alteração do metabolismo basal) em indiví-
duos com genes suscetíveis.5

Contudo, quanto maior o IMC (ajustado para idade), maior 
a prevalência de HAS, mais notada em homens.6 Quanto maior 
o IMC (ajustado para idade), maior o risco para DM contudo, 
essa relação é mais acentuada em mulheres.7,8 

A relação exponencial entre a incidência de obesidade e o 
consumo de gordura, relatada pelos autores como período de 
refeições semanais com elevado teor de gorduras, propicia o 
consumo excessivo de energia, elevando o armazenamento de 
gordura; a elevação do peso acarreta a obesidade.9 No traba-
lho de Gallagher et al.10, em 2000, observou-se relação linear 
entre o IMC e o percentual de gordura corporal, notando-se na 
Figura 2 que a curva das mulheres é desviada para cima. 

Na obesidade visceral, a maior biodisponibilidade de ácidos gra-
xos para o metabolismo tecidual induz a resistência insulínica e a 
hiperinsulinemia que favorece a aterosclerose e a HAS. Como me-
canismos envolvidos, podemos citar: a deficiência da atividade da 
lípase lipoproteica (LPL), o acúmulo dos triglicérides (TG) plasmáti-
cos, a LDL rica em TG e a ação da colesterol ester transfer proteína 
(CETP), acarretando maior quantidade de LDL pequena e densa, 
esta última mais aterogênica. A obesidade, avaliada pela cintura 
abdominal, correlaciona-se com aumento do risco cardiovascular.11 
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Na Tabela 1, os autores demonstraram que homens com cintura 
abdominal entre 94 e 101,9 e mulheres com 80 a 87,5 apresenta-
vam razão de risco (OR) duas vezes maior para desenvolver HAS, 
quando se comparou grupo de cintura abdominal limítrofe.11 

Em relação ao peso, engordar aumenta o risco de desenvol-
ver DM, independentemente do sexo. Observamos o dobro do 
risco com o aumento de 5 kg, porém o aumento acima de 15 kg 
eleva em 6 vezes o risco relativo de DM.12 

Stevens et al.13, em 2001, demonstraram que a redu-
ção de peso, em longo prazo, promove redução dos níveis 
pressóricos e do risco cardiovascular, mesmo que seja de 
pequena monta. 

Comparando-se obesos normotensos e hipertensos, obser-
vou-se maior insulinemia nos hipertensos.14 

A ação antiaterogênica da insulina usualmente se dá por meio 
da liberação de óxido nítrico, pela via de ativação da proteína 
cinase (AKT). No entanto, a concomitância de resistência insulí-
nica promove a ativação da via da proteína  ativada-rasmitogênio 
(ras-MAP cinase), transformando-se em via pró-aterogênica.15 

A hiperinsulinemia promove ativação do sistema nervoso cen-
tral (SNC), além do efeito direto no vaso (vasodilatador mediado 
pelo óxido nítrico). A hiperatividade simpática é facilitada pelos ter-
minais nervosos simpáticos graças à existência de receptores AT1 
na região pré-simpática, os quais, ativados, estimulam a liberação 
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Figura 1. Fisiopatologia da hipertensão.
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de noradrenalina, o que contribui para o aumento da densidade dos 
receptores tipo 1 da angiotensina II,16 na termogênese e na pres-
são arterial, ambas com reabsorção tubular de sódio (Figura 3). 

Cotejando-se indivíduos com glicose normal, com tolerân-
cia glicêmica alterada ou com DM, observou-se maior incidên-
cia de dislipidemia nos dois primeiros grupos.17 

A análise dos trabalhos de Adler e Stratton,18,19 visualizada na 
Figura 4, evidencia acometimento da doença microvascular nos 
diabéticos de maneira exponencial com a pressão arterial sistólica, 
cuja curva se acentua a partir dos níveis pressóricos de 160 mmHg, 
com evidência em indivíduos com doença coronária obstrutiva crô-
nica (DAC).18 A hemoglobina glicada (HbA1) também apresenta 
curva ascendente de incidência de doença microvascular e DAC; 
contudo, em relação à HbA1 acima de 9,5 ou 10%, ocorre esta-
bilização de incidência de DAC, embora persistindo aumento da 
doença microvascular.19

Em 1998, Haffner et al.,20 após seguimento de 7 anos em 
indivíduos sem DCV, mostraram evidência consistente de risco 
aumentado em 6 vezes quando comparados indivíduos não diabé-
ticos com diabéticos (Figura 5). A análise do subgrupo com DCV 
evidenciou duplicação do risco entre não diabéticos e diabéticos.20 

A incidência de HAS aumenta linearmente na DM, na 
dependência da existência de proteinúria e na insuficiên-
cia  renal.21 A relação entre a mortalidade por DCV e pressão 

arterial sistólica em diabéticos é exponencial e mais incidente 
em homens do que em mulheres, o que decorre da elevação da 
pressão arterial sistólica acima de 145 mmHg.21

Em relação à dislipidemia aterogênica no indivíduo com DM, 
observamos o desajuste entre as partículas antiaterogênica da 
lipoproteína de alta densidade (HDL ou apolipoproteína AI) e a 
 pró-aterogênica apolipoproteína B, lipoproteínas ricas em triglicé-
rides. A liberação de espécies livres de oxigênio pelos macrófagos 
promove menor biodisponibilidade do óxido nítrico (ON) — dimi-
nuição da síntese ou degradação ON. A hiperglicemia estimula o 
radical superóxido aumentando a oxidação da LDL, estimulando 
o processo da formação das células espumosas e o aumento da 
agregação plaquetária.22,23

DISLIPIDEMIAS
A análise do estudo de Framinghan evidencia que aumentos 
crescentes da pressão arterial, associados à idade, promovem 
aumento de risco de DAC exponencialmente.24 A análise isolada 
dos níveis colesterolêmicos mostrou relação positiva, com risco 
de eventos cardiovasculares, conclusivos a partir de níveis de 
200 mg/dL.25 

A ação sinérgica desses dois fatores promove estresse 
oxidativo e disfunção endotelial. O remodelamento e a hi-
pertrofia vascular promovida pelo desajuste entre o ON e a 
angiotensina II (AII), sob a ação da dislipidemia, da DM e da 
hipertensão, estão na gênese da aterosclerose.

É evidente a ação do ON no tônus vascular, na adesividade 
plaquetária, na inibição do fator de crescimento, além dos efei-
tos antitrombóticos, anti-inflamatórios e antioxidantes. A AII 
contrapõe-se às ações anteriormente enumeradas. O sistema 
renina angiotensina aldosterona (SRAA), sob ação da angioten-
sina I nos sistemas ROS (espécies reativas de oxigênio), NFKB 
9 (factor nuclear kappa B), TNF-α (factor de necrose tumoral 
alfa) e LOX-1 (receptor de 52 kD lectina-like de lipoproteínas de 
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Tabela 1. Cintura abdominal e relação com risco cardiovascular em 
5.887 homens e 7.018 Mulheres.11 

Homens (5.887) Mulheres (7.018)
Circunferência abdominal (cm) 94 – 101,9 ≥ 102 80 – 87,5 ≥ 88
Colesterol total (≥ 250 mg/dL) 1,55 2,35 1,53 1,75
HDL-colesterol (≤ 35 mg/dL) 2,29 3,28 1,46 3,34
Hipertensão arterial 2,00 4,29 1,57 3,91
Diabetes mellitus 2,04 4,45 0,84 3,76
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baixa densidade oxidadas), atua na mesma via da ox-LDL (lipo-
proteína de baixa densidade oxidada), propiciando a adesão e 
a ativação do monócito, promotores da formação da célula es-
pumosa com consequente formação da placa aterosclerótica.26

Reportando-se ao risco e à mortalidade por DAC,27 autores de-
mostraram em 1992, ao avaliarem 316 mil indivíduos, que a mortali-
dade aumenta linearmente com a elevação tanto da pressão arterial 
sistólica quanto do colesterol total. Os indivíduos situados no último 
quintil tanto do colesterol quanto da pressão arterial apresentam tri-
plo risco de eventos por DAC. Contudo, os indivíduos com os dois 
fatores de risco no último quintil apresentam novamente duplo risco. 

Adler et al.18 
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Figura 4. Incidência de infarto agudo do miocárdio e doença microvascular.

IM: infarto do miocárdio; AVC: acidente vascular cerebral; DCV: doença cardiovascular; DM: diabetes mellitus.

Figura 5. Eventos cardiovasculares, seguimento de 7 anos. 

IM agudo
(fatal + não fatal)

AVC
(fatal + não fatal)

Óbito
(cardiovascular)

Não DM

Sem DCV 

DM

Com DCV

0,5 0,3

3,2

1,6
2,5 3

1,2

2,6

7,8

3,4

7,3

0
1
2
3
4
5
6
7
8
9

E
ve

nt
os

/1
00

 in
di

ví
du

os
 a

no
s

0,3
Não DM DM

Haffner et al.20

O efeito principal das estatinas é a diminuição dos níveis 
colesterolêmicos. Devemos lembrar os outros efeitos, ou efei-
tos pleiotróficos — dentre eles, na síntese do ON, está atuan-
do no endotélio, em sua vasodilatação.28 

Associam-se DLP e HAS em 95% em homens e 80% em 
mulheres com probabilidade da calcificação coronária eviden-
ciada na tomografia coronária.29

Indaga-se se a dislipidemia promove aumento da pressão 
arterial ou, ao contrário, a HAS aumenta a aterogênese da li-
poproteína rica em colesterol. Reportando-se inicialmente à 
aterogênese, propõem-se vários mecanismos: a associação de 
liberação da secreção de moléculas vasoativas, com a dimi-
nuição da biodisponibilidade do ON e aumento da AII,30,31 bem 
como atividade do receptor de endotelina 1.30,32

 Dentre os fatores que atuam na promoção do enriqueci-
mento de colesterol da membrana celular, podemos citar a 
sensibilidade ao sal e ao influxo de cálcio na célula muscular 
lisa dos vasos.

O aumento da atividade simpática promove disfunção 
endotelial.33 

Na atualidade, a elucidação desses mecanismos não 
consegue definir a preponderância de qual fator de risco é 
mais importante.

Evidencia-se que o uso da estatina promove redução sig-
nificativa da pressão arterial sistólica (2,5 mmHg) e diastólica 
(3,0 mmHg), níveis estes que retornam a valores basais após a 
interrupção por dois meses.34
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O tratamento da DLP, promove diminuições modestas dos 
níveis pressóricos, com alguma relevância clínica, colaborando 
também para o tratamento da HAS. 

Em 2004, Nissen et al.35 demonstraram o tratamento iso-
ladamente da HAS e/ou da DLP, promovendo estabilização do 
volume do ateroma; contudo, o não controle dos fatores de 
risco acarreta aumento do volume do ateroma.

CONCLUSÃO
A hipertensão arterial é promotora do remodelamento vascular, 
atuando na camada média. A hipercolesterolemia favorece a eleva-
ção da pressão arterial e o sinergismo da redução do colesterol e da 
pressão arterial abre nova perspectiva para o tratamento da DAC.

A cascata entre ingestão de gordura, hiperinsulinemia e 
obesidade visceral promove remodelamento vascular com de-
sajuste da resistência vascular sistêmica. 

A promoção conjunta do tratamento da HAS, DM e DLP 
acarreta diminuição da morbimortalidade por DAC.
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RESUMO

Fundamento: A prevalência de hipertensão arterial (HA) 
tem apresentado valores significantes na adolescência, 
principalmente quando associada a outros fatores de risco 
cardiovasculares. Objetivos: O presente trabalho objetivou 
realizar um estudo preventivo e epidemiológico de HA 
associada a fatores de risco, como dislipidemias, diabetes 
e obesidade, em escolares da rede pública, com faixa 
etária de 14 a 17 anos, no Colégio Estadual Dom Pedro II, 
em Umuarama – Paraná. Material e métodos: Foram 
avaliados 150 adolescentes, submetidos a dosagens 
bioquímicas de colesterol total (CT), triglicerídeos (TGC), 
glicose e exames físicos, como pressão arterial (PA) e 
índice de massa corpórea (IMC). Resultados: Os resultados 
das análises demonstraram uma prevalência de HA 
neste grupo estudado de 6,7%. Dos indivíduos com 
IMC elevado, 4 apresentaram associada a PA alterada, 
representando 21,1%. Em relação ao perfil lipídico alterado, 
3 (18,8%) apresentaram CT e PA alterados, e 4 (17,4%) 
demonstraram TGC e PA elevados. Dos indivíduos com 
hiperglicemia, 2 (66,7%) também apresentaram PA alterada. 
Conclusão: Concluiu-se que é de extrema importância e 
necessidade a criação de medidas preventivas e profiláticas, 
proporcionando uma vida mais saudável, a fim de evitar que 
adolescentes da atualidade se tornem adultos hipertensos.

PALAVRAS-CHAVE

Hipertensão; estudantes; adolescente; fatores de risco.

 ABSTRACT

Background: The prevalence of hypertension blood has 
made significant values in adolescence, especially when 
associated with other cardiovascular risk factors. Objective: 
The present study aimed to perform an epidemiological 
prevention study of hypertension blood associated with 
risk factors, such as dyslipidemia, diabetes and obesity, 
among public school pupils, aged from 14 to 17 years in 
Colégio Estadual Dom Pedro II, in Umuarama – Paraná. 
Materials and methods: We evaluated 150 adolescents 
who underwent biochemical levels of total cholesterol (TC), 
triglycerides (TGC), glucose and physical examinations, 
such as blood pressure (PA) and body mass index (BMI). 
Results: The results showed a prevalence of hypertension 
blood in this study group of 6.7%. Of those individuals 
with high BMI, 4 were associated with elevated blood 
pressure, representing 21.1%. In relation to the altered 
lipid profile, 3 (18.8%) had altered blood pressure and TC, 
and 4 (17.4%) showed elevated GCT and blood pressure. 
Among individuals with hyperglycemia, 2 (66.7%) also had 
abnormal blood pressure. Conclusion: It was concluded 
that it is extremely important and necessary to develop 
preventive and prophylactic measures, in order to prevent 
teenagers becoming, hypertensive adults, providing a 
healthier life. 

KEYWORDS

Hypertension; students; adolescent; risk factors.
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INTRODUÇÃO
A hipertensão arterial (HA) é uma condição clínica multifatorial 
caracterizada por níveis elevados e sustentados de pressão ar-
terial (PA). Associa-se frequentemente a alterações funcionais 
e estruturais dos órgãos-alvo e às alterações metabólicas, com 
consequente aumento do risco de eventos cardiovasculares 
fatais e não fatais.1

A PA exercida pelo sangue no interior das artérias varia 
conforme as alterações fisiológicas do aparelho cardiovascu-
lar, principalmente em relação ao débito cardíaco, que, por 
sua vez, é determinado pelo produto de frequência cardíaca 
pelo volume ejetado do ventrículo esquerdo em cada sístole, 
bem como pela resistência vascular periférica que os vasos 
oferecem para o fluxo sanguíneo normal. Todo esse complexo 
processo fisiológico pode sofrer oscilações maiores ou meno-
res ao longo do dia.2

Alguns fatores de risco têm sido consistentemente re-
conhecidos como estando associados a níveis pressóricos 
arteriais mais elevados na adolescência. Fatores como obe-
sidade relacionada ao aumento do índice de massa corpórea 
(IMC), distúrbios metabólicos como alterações nos níveis de 
lipídeos, diabetes mellitus, além de uma alimentação irregular 
e da inatividade física, são determinantes para o desenvolvi-
mento de uma doença vascular nesta população.3 Alguns estu-
dos relatam que a minimização ou o controle dessas condições 
em pessoas já diagnosticadas hipertensas reflete uma queda 
nos valores pressóricos.4

A HA é a doença cardiovascular mais comum, considerada 
um grande desafio na saúde pública, de maneira que os esfor-
ços concentrados dos profissionais de saúde, das sociedades 
científicas e das agências governamentais são fundamentais 
para atingir metas de tratamento e controle.5

Embora predominante na idade adulta, sua prevalência em 
adolescentes, conforme estudos realizados, varia de 2 a 13%; 
no Brasil, a prevalência nessa faixa etária varia de 6 a 8%.6 
Ferreira e Aydos acreditam que a HA na adolescência cursa de 
forma semelhante ao adulto. Há maior frequência de casos 
de forma primária, bem como falta de sinais e sintomas que 
caracterizem a presença da doença, porém as lesões decor-
rentes parecem apresentar extensões menores, apesar de não 
serem ausentes, mostrando que esse fenômeno também tem 
início na idade jovem.7

Em 1978, um grande estudo foi realizado por Silva et al. 
sobre a importância clínica dos custos diretos hospitalares 
em pacientes com hipertensão arterial em tratamento em um 
hospital universitário do Rio de Janeiro. Após o levantamento, 
verificou-se um custo bastante elevado no diagnóstico, trata-
mento e acompanhamento desses pacientes no âmbito hos-
pitalar, e concluiu-se que a minimização dos custos diretos 

hospitalares pode ser alcançada pela adoção das seguintes 
medidas: padronização da avaliação clínica-laboratorial; pa-
dronização do tratamento anti-hipertensivo, utilizando me-
dicamentos eficazes e de baixo preço; acompanhamento 
contínuo dos pacientes já diagnosticados; e, principalmente, 
desenvolvimento de programas que impliquem melhor con-
trole do paciente hipertenso, reduzindo o número de com-
plicações, e diagnóstico precoce de alterações dos valores 
pressóricos e seus fatores de risco determinantes.8

Conhecendo todo esse contexto que envolve a hipertensão 
arterial, seus fatores de risco associados e as despesas gera-
das pelo agravamento dessa doença, o interesse em investigar 
a prevalência em uma população mais jovem é pelo fato de 
esta patologia na adolescência ser um importante prognósti-
co da saúde cardiovascular em adultos, já que indivíduos mais 
jovens com valores pressóricos elevados tendem a tornar-se 
indivíduos adultos hipertensos.7 Este trabalho teve o objetivo 
de realizar um estudo preventivo e epidemiológico de hiperten-
são arterial associada a fatores de risco, como dislipidemias, 
diabetes e obesidade, em escolares de 14 a 17 anos no Colégio 
Estadual Dom Pedro II, em Umuarama – Paraná.

MATERIAL E MÉTODOS
O presente estudo caracterizou-se como sendo um estudo do 
tipo analítico transversal, no qual foram avaliados 150 ado-
lescentes, escolares da 1ª a 3ª séries do Ensino Médio, com 
idades entre 14 e 17 anos, de uma escola da rede pública de 
ensino, do município de Umuarama, Paraná.

O projeto do referido trabalho tramitou no Comitê 
de Ética de Pesquisa envolvendo Seres Humanos da 
Universidade Paranaense – UNIPAR, obtendo parecer fa-
vorável para sua realização.

Foram realizados contatos com diretores, orientadores e 
professores para esclarecimentos sobre o projeto. Os alunos 
e os pais foram esclarecidos sobre os objetivos do projeto por 
meio de palestras. Após os devidos esclarecimentos, foi distri-
buído o termo de consentimento livre e esclarecido a ser assi-
nado pelo responsável pelo adolescente. 

As coletas de sangue e o exame físico foram realizados 
por graduandos do curso de Farmácia e analisados no labo-
ratório de aulas práticas da disciplina de Bioquímica Clínica da 
Universidade Paranaense, obedecendo às normas de boas prá-
ticas laboratoriais. 

Os exames físicos realizados foram aferição da pres-
são arterial e medidas de altura e peso para cálculo de IMC. 
As amostras de sangue obtidas foram submetidas às dosagens 
de colesterol total (CT), triglicerídeos (TGC) e glicemia. 

Após as análises, calcularam-se as porcentagens de cada 
parâmetro analisado associado à pressão arterial (alterada ou 
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normal), cujos resultados foram demonstrados por meio de ta-
belas e/ou figuras apropriadas.

processamenTo, análise e avaliação bioquímica das amosTras

Para a avaliação da dislipidemia como fator de risco, foram 
determinadas as concentrações de CT e TGC. A ocorrên-
cia de diabetes foi analisada por meio da determinação dos 
níveis de glicose em jejum dos indivíduos estudados. 

As dosagens foram analisadas seguindo instruções meto-
dológicas Gold Analisa Diagnóstica Ltda. (Belo Horizonte – MG).

Os resultados do perfil lipídico (CT e TGC) foram agrupados 
em desejável, limítrofe e anormal, conforme a faixa etária es-
tudada, segundo a I Diretriz de Prevenção da Aterosclerose na 
Infância e na Adolescência9 de acordo com o Quadro 1.

O perfil glicêmico foi agrupado em desejável e anormal, 
conforme a faixa etária estudada, que, segundo a Sociedade 
Brasileira de Diabetes,10 se classifica em desejável quando a gli-
cemia de jejum apresenta-se entre 70 e 99 mg/dL, em intolerân-
cia diminuída a glicose quando estiver entre 100 e 126 mg/dL, e 
diabetes mellitus quando a glicemia estiver acima de 126 mg/dL.

processamenTo, análise e avaliação exames físicos

O IMC foi avaliado com base nos dados de peso e altura de 
cada adolescente. Obteve-se o índice dividindo-se o peso 
(em kg) pela altura ao quadrado (em metros). Os dados foram 
obtidos com o auxílio de uma balança para o peso, devidamen-
te calibrada, e uma fita métrica para medir a altura. Os dados 
foram avaliados conforme tabela das Diretrizes Brasileiras de 
Obesidade,11 conforme o Quadro 2. 

Os dados da pressão arterial foram obtidos com o auxílio do 
esfigmomanômetro e estetoscópio, determinando a pressão 
diastólica e sistólica, em seguida classificadas conforme a VI 
Diretriz Brasileira de Hipertensão,1 de acordo com o Quadro 3.

RESULTADOS E DISCUSSÃO
A avaliação da pressão arterial e sua associação com fatores de 
risco realizados em um grupo de 150 adolescentes do Colégio 
Estadual Dom Pedro II apresentou 6,7% de alteração de pres-
são arterial isolada. Conforme demonstrado na Tabela 1 de fre-
quência absoluta e relativa de indivíduos com pressão arterial 
alterada ou normal, segundo sexo, obteve-se a maior prevalên-
cia em indivíduos do sexo masculino (12,8%), seguido do sexo 
feminino (4,5%). 

Estimativas nacionais demonstram que a prevalência de 
hipertensão arterial em crianças e adolescentes varia de 2 a 
13%, estando a média brasileira nessa faixa etária entre 6 e 8%. 
Entre esse percentual, relata-se maior prevalência de alteração 
da PA em indivíduos do sexo masculino.6 Almeida et al. relataram 
em seu estudo realizado com 622 escolares 14,2% de prevalên-
cia, dos quais 21% eram do sexo masculino e 7% do sexo femi-
nino.12 Já Moura et al. observaram 9,41% em 1.253 escolares, e 
um percentual de 9,5% no sexo masculino e 9,3% no feminino.5 
Silva e Farias Junior obtiveram de uma população de 674 adoles-
centes 7,4% de prevalência, apresentando-se índices de 10,2% 
nos meninos e 5,1% nas meninas na correlação entre os sexos.13 
Giuliano et al., Rezende et al., Romaldini et al., Pereira et al. e 
Silva et al. encontraram, respectivamente, 12, 2,5, 2,7, 11,7 
e 7,7% de prevalência de PA elevada.14-18 

Um estudo com 149 indivíduos detectou uma prevalência 
diferente da encontrada neste trabalho, sendo maior no gru-
po feminino (22,5%), seguido do grupo masculino (19,3%).19 
Acredita-se que no início da adolescência as meninas apresen-
tam a PA maior que os meninos, podendo esse fato ser atribuí-
do ao início mais precoce da puberdade feminina, e o processo 

Quadro 1. Valores de referência lipídica propostos para faixa etária 
de 2 a 19 anos. 

Lípideos Desejável Limítrofe Elevada
Colesterol total < 150 mg/dL 150 – 169 mg/dL > 170 mg/dL
Triglicerídeos < 130 mg/dL – > 130 mg/dL

Quadro 2. Classificação de peso pelo IMC.

Categoria IMC
Abaixo do peso Abaixo de 18,5
Peso normal 18,5 – 24,9
Sobrepeso 25,0 – 29,9
Obesidade grau I 30,0 – 34,9
Obesidade grau II 35,0 – 39,9
Obesidade grau III 40,0 e acima

Quadro 3. Níveis de pressão arterial recomendados pela Sociedade 
Brasileira de Cardiologia.

Classificação Pressão arterial
Ideal < 120 sistólica e < 80 diastólica
Normal < 130 sistólica e < 85 diastólica
Normal-Alta 130~139 sistólica ou 86~89 diastólica
Hipertensão I 140~159 sistólica ou 90~99 diastólica
Hipertensão II 160~179 sistólica ou 100~109 diastólica
Hipertensão III > 110 diastólica ou > 180 sistólica
Hipertensão sistólica isolada Diastólica normal com sistólica >140

Tabela 1. Frequência absoluta (n) e relativa (%) de indivíduos com 
pressão arterial alterada ou normal, segundo o sexo.

Sexo
Alterada Normal Total

n % n % n %
Feminino 5 4,5 106 95,5 111 74,0
Masculino 5 12,8 34 87,2 39 26,0
Total 10 6,7 140 93,3 150 100,0
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inverso ocorre no final dessa faixa etária, quando indivíduos do 
sexo masculino apresentam valores de PA mais elevados que 
os do sexo feminino.20

Alguns pesquisadores acreditam que a prevalência de PA 
elevada na adolescência apresenta taxas mais elevadas em es-
tudos baseados em visita única; em contrapartida, quando os 
jovens são visitados repetidas vezes, como recomendado para 
diagnóstico de HA, as taxas tendem a reduzir por causa do fenô-
meno de regressão a média e porque a criança se acostuma com 
o procedimento de medida, ficando mais tranquila.21

A hipertensão arterial pode ter uma causa isolada ou asso-
ciada a outros fatores de riscos que contribuem para o acele-
ramento do desenvolvimento dessa patologia. O diagnóstico 
precoce ou sua descoberta na adolescência é o melhor previsor 
de desenvolver, quando adulto, um distúrbio dos valores pres-
sóricos e a hipertensão arterial sistêmica.13

Evidências científicas têm revelado que a hipertensão arterial 
está relacionada com hábitos alimentares e inatividade física. O im-
pacto do excesso de peso, avaliado por meio do índice de massa 
corporal, demonstra que o aumento do IMC resulta em maior pro-
babilidade de agrupamentos de fatores de risco cardiovasculares.22

Comparando-se frequência de indivíduos com PA e IMC, 
19 (12,7%) apresentaram IMC elevado, estando 4 (21,1%) as-
sociados à PA alterada e 15 (78,9%) à PA normal. Entre os indi-
víduos que apresentaram PA alterada, 5 (4,8%) apresentaram 
IMC normal, conforme demonstrado na Tabela 2.

Estudos realizados por Pereira et al., com 494 adolescentes, 
apresentaram uma prevalência de 9,7% do grupo com sobrepeso 
e 12,8% do grupo de obesos.17 Silva et al. detectaram em uma po-
pulação de 1.253 adolescentes, 9,3% de sobrepeso. Nesse mes-
mo estudo, realizou-se uma análise associando a PA com o IMC, 
obtendo-se um percentual de 28,6% de indivíduos com sobrepeso 
e PA elevada;18 em uma mesma correlação, Silva e Farias Junior 
identificaram 18,2%,13 e Almeida et al., 24,8%.12

O excesso de peso é um fator predisponente para a hiper-
tensão. Acredita-se que cerca de 20 a 30% dos casos apre-
senta alguma relação com o IMC elevado. Estudos sugerem 
que o ganho de peso e o aumento da circunferência abdominal 
são prognósticos importantes na hipertensão arterial, sendo a 
obesidade um indicador importante de risco cardiovascular, re-
forçando a importância da relação da obesidade ou aumento do 
IMC com a hipertensão.23

Ferreira e Aydos alertam que a prevalência da HA e da obe-
sidade é uma informação importantíssima para a compreensão 
dos mecanismos de interação entre as duas doenças, pois o 
risco de doença cardiovascular pode ser potencializado em 
idade mais jovem simplesmente pela presença do excesso de 
massa corporal, representando um sinal de alerta para as con-
dições de saúde cardiovascular desses adolescentes.7

Os índices elevados de IMC sugestivos para obesidade po-
dem muitas vezes estar associados a distúrbios nos níveis de 
lipídios. A presença de dislipidemias na adolescência pode ser 
um fator de risco para desenvolver a obesidade e, em con-
sequência dessas alterações, doença cardiovascular como a 
hipertensão arterial, ou seja, existe uma correlação direta e 
indireta nos níveis lipídicos e alterações na PA.22

Neste trabalho, a associação da PA com dosagem de co-
lesterol total (CT) demonstrou que 16 (10,7%) indivíduos apre-
sentaram CT anormal e 30 (20,0%) limítrofe; desses, 3 (18,8%) 
e 2 (6,75%), respectivamente, associados à PA alterada, e 
13 (81,3%) e 28 (93,3%) à PA normal. Entre os indivíduos que 
apresentaram PA alterada, 5 (4,8%) apresentaram CT normal. 
Nas dosagens de triglicerídeos (TGC), obteve-se uma prevalên-
cia de 15,3% (23) − 4 (17,4%) indivíduos apresentaram altera-
ção associada à PA alterada e 19 (82,6%), à PA normal. Dentre 
os indivíduos que apresentaram TGC normal (127), 6 (4,7%) 
apresentaram PA alterada. Os resultados obtidos neste tra-
balho das dosagens de colesterol total e triglicerídeos estão 
demonstrados respectivamente nas Tabelas 3 e 4. 

Tabela 2. Frequência absoluta (n) e relativa (%) de indivíduos com 
pressão arterial alterada ou normal, segundo o índice de massa corporal.

IMC
Alterado Normal Total

n % n % n %
Abaixo do peso 1 3,7 26 96,3 27 18,0
Normal 5 4,8 99 95,2 104 69,3
Acima do peso 4 21,1 15 78,9 19 12,7
Total 10 6,7 140 93,3 150 100,0

IMC: índice de massa corporal.

Tabela 3. Frequência absoluta (n) e relativa (%) de indivíduos com pressão 
arterial alterada ou normal, segundo as taxas de colesterol total.

CT
Alterada Normal Total

n % n % n %
Anormal 3 18,8 13 81,3 16 10,7
Limítrofe 2 6,7 28 93,3 30 20,0
Normal 5 4,8 99 95,2 104 69,3
Total 10 6,7 140 93,3 150 100,0

CT: colesterol. 

Tabela 4. Frequência absoluta (n) e relativa (%) de indivíduos com 
pressão arterial alterada ou normal, segundo as taxas de triglicerídeos.

TGC
Alterada Normal Total

n % n % n %
Anormal 4 17,4 19 82,6 23 15,3
Normal 6 4,7 121 95,3 127 84,7
Total 10 6,7 140 93,3 150 100,0

TGC: triglicerídeos.



102 Hipertensão em escolares do Umuarama - PR
Sestile CC, Souza TA, Yokota ME, Carvalho VA, Mazeto TK, Silva SA

Rev Bras Hipertens vol. 21(2):98-103, 2014.

Os valores médios observados para os lipídios em diferentes 
estudos são bastante variáveis. Comparando o estudo realizado 
em Bento Gonçalves (RS), com 1.501 crianças e adolescentes, 
com idades variando de 6 a 16 anos, obteve-se uma prevalên-
cia de 27,98% de indivíduos com colesterolemia com valores 
superiores aos desejáveis. Desses, 18,99% apresentaram valo-
res anormais e 8,99%, limítrofes. Na hipertrigliceridemia, foram 
encontrados 9,06%. Associando os valores pressóricos com os 
valores de colesterol, obteve-se 3,33% de prevalência. Os valo-
res de colesterol total acima do desejável são inferiores aos en-
contrados no nosso estudo (30,7%), porém os valores anormais 
foram superiores (10,7%). Com relação aos valores de triglicerí-
deos, relatamos valores superiores (15,3%), e na associação de 
CT e PA obtivemos valores superiores (18,8%).24

Estudos mais recentes realizados avaliando o perfil lipídico tam-
bém demonstraram valores alterados de CT e TGC. Carvalho et al. 
obtiveram uma prevalência de 3,3% de anormais (> 200), 4,4% de 
limítrofe (170 – 199) e 11,1% de TGC anormais (> 130);25 Franca 
e Alves demonstraram 6% de CT anormais, 23,7% de limítrofe e 
12,4% de TGC anormais;26 Romaldini et al. observaram 72,5, 20,2 
e 7,3% de indivíduos com CT, respectivamente, desejáveis, limítro-
fes e anormais, e TGC anormais 12,8%;16 e Pereira et al. relataram 
51% de CT anormal e 8,5% de TGC anormal.17

Alguns autores relatam que a presença de dislipidemia 
em pacientes hipertensos agrava as lesões nos órgãos-alvo, 
determinando maior incidência de eventos coronarianos e de-
terioração da função renal.27 A detecção precoce de valores 
pressóricos alterados e níveis lipídicos alterados depende de 
uma conduta clínica, já que elas permanecem silenciosas por 
longo período; com isso, a avaliação do perfil lipídico de forma 
criteriosa em pacientes hipertensos torna-se imprescindível 
para evitar o agravamento dessa patologia.28,29

Segundo o Ministério da Saúde, o diabetes associado à hi-
pertensão arterial é responsável pela primeira causa de mortali-
dade e das hospitalizações no Brasil. Em nosso estudo realizado 
associando a PA com a dosagem de glicose, obteve-se 3 (2%) 
indivíduos com glicose anormal, sendo 2 (66,7%) associados 
à PA alterada e 1 (33,3%), à PA normal. Do total de indivíduos 
que apresentaram PA alterada, 8 (5,4%) apresentaram glicose 
normal (Tabela 5).

Em uma revisão literária realizada sobre diabetes mellitus na 
infância e adolescência, relatou-se a prevalência em uma popu-
lação de 15 a 19 anos de 50,9/1000 (5,09%)30. Schaan, Harzheim 
e Gus realizaram uma pesquisa com 1.066 indivíduos e obtiveram 
uma prevalência de 12,4%, porém em uma população de idade 
média de 44 anos.31 Estudos realizados para avaliar a prevalência 
de glicose anormal em adolescentes na faixa etária estudada não 
foram encontrados. Estima-se que a incidência de diabetes mel-
litus em indivíduos com menos de 20 anos seja da ordem de 7,8 
por 100.000 casos.6

A avaliação clínica periódica realizada em jovens pode fa-
vorecer um diagnóstico precoce de HA para essa faixa etária. 
A investigação de causas secundárias e a detecção de fatores 
risco cardiovasculares, como a obesidade, dislipidemias e dia-
betes, merecem destaque, pois impõem maior risco a esses 
jovens, tendo em vista que não são frequentes os sintomas 
relacionados à alteração da pressão arterial.23

O estudo de adolescentes assintomáticos forma uma 
ótima base para a cardiologia preventiva que, com certeza, 
contribuirá com o decréscimo da doença cardiovascular na 
idade adulta, bem como com uma melhoria na qualidade de 
vida desses indivíduos.24

No presente estudo, todos os fatores de risco associados 
com a pressão arterial apresentaram prevalências significan-
tes e coerentes com outros estudos realizados. Dessa forma, 
pode-se afirmar que a investigação desses fatores torna-se 
indispensável na avaliação clínica.

CONCLUSÃO
No presente trabalho, pode-se concluir que a prevalência de 
hipertensão arterial no grupo estudado é de 6,7% (10). Dos 
indivíduos com IMC elevado, 4 apresentaram associada a PA 
alterada, representando 21,1%. Em relação ao perfil lipídico al-
terado, 3 (18,8%) apresentaram CT e PA alterados, e 4 (17,4%) 
demonstraram TGC e PA elevados. Dos indivíduos com hipergli-
cemia, 2 (66,7%) também apresentaram PA alterada.

A amplitude desse estudo permite sugerir que a criação de 
medidas e projetos que tenham como objetivo principal a tria-
gem e o encaminhamento dos indivíduos a um serviço social, 
seja ele de tratamento ou profilático, a fim de garantir qualidade 
de vida, tornando possível a mudança dos hábitos alimentares 
e a inclusão da prática esportiva, minimize o desenvolvimento, 
avanço ou agravamento de doenças cardiovasculares. Também 
se faz necessária a abordagem do aspecto social, cultural e 
econômico, bem como educação e informação no ambiente 
escolar e familiar, quanto à adoção do estilo de vida saudável. 

Tabela 5. Frequência absoluta (n) e relativa (%) de indivíduos com 
pressão arterial alterada ou normal, segundo as taxas de glicose.

GLI
Alterada Normal Total

n % n % n %
Anormal 2 66,7 1 33,3 3 2,0
Normal 8 5,4 139 94,6 147 98,0
Total 10 6,7 140 93,3 150 100,0

GLI: glicose.
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Outro fator importante é a incorporação da avaliação da quali-
dade de vida na prática pediátrica, na busca de antecedentes fa-
miliares para estratificação do risco cardiovascular do adolescente.

Concluiu-se que é de extrema importância e necessidade 
a criação de medidas preventivas e profiláticas, que proporcio-
nem uma vida mais saudável a adolescentes, a fim de evitar 
que se tornem adultos hipertensos.
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RESUMO

Fundamento: Acredita-se que o rato espontaneamente 
hipertenso (SHR) mimetize a hipertensão arterial (HA) 
essencial em humanos. Lesões em órgãos-alvo nesses 
animais não são devidas unicamente ao aumento da 
pressão arterial. Outros mecanismos fisiopatológicos 
superajuntados talvez representem melhor o complexo dano 
cardiovascular observado também em humanos. Objetivo: 
avaliar, comparativamente, as alterações cardíacas em ratos 
SHR nos quais mecanismos outros de HA (renovascular, 
hipervolemia, disfunção endotelial) sejam superpostos. 
Materiais e Métodos: cinco grupos foram estudados: 
Controle (C, n = 11); SHR (n = 11); SHR + L-NAME (SHR 
+ L-NAME, n = 11); SHR com estenose cirúrgica de artéria 
renal (SHR + 2R-1C, n = 11); SHR + deoxicorticosterona 
e cloreto de sódio 0,9% (SHR + DOCA-SALT, n = 11). 
Foram avaliados pressão arterial caudal (PAC), hipertrofia 
do ventrículo esquerdo (VE) e alterações histológicas 
miocárdicas. Resultados: Após oito semanas, os grupos SHR 
+ L-NAME, SHR + 2R-1C e SHR + DOCA-SALT mantiveram 
PAC semelhante e mais elevada que os animais SHR 
(159,9 ± 8,3; 162,7 ± 16,7 e 166,3 ± 6,7 versus 138 ± 7,8, 
respectivamente), bem como a espessura relativa da parede 
do VE (SHR + L-NAME = 0,64 ± 0,06; SHR + DOCA-
SALT = 0,63 ± 0,07 versus SHR = 0,57 ± 0,03) (p < 0,05). 
A massa relativa do VE do grupo SHR + L-NAME (4,2 ± 1,15) 
foi maior que nos demais grupos (SHR = 2,8 ± 0,5; SHR + 2R-
1C = 3,2 ± 0,5; SHR + DOCA-SALT = 3,1 ± 0,2) (p < 0,05). 
O desarranjo de fibras, fibrose intersticial, espessura médio-
intimal aumentada foram mais frequentes nos ratos SHR + 
L-NAME. Conclusão: O modelo SHR + L-NAME mostrou 

ABSTRACT

Background: Spontaneously hypertensive rats (SHR) are 
believed to mimic arterial hypertension (HA) essential in 
humans. The injuries on targeted organs on these animals 
are not due only to increased blood pressure. Other 
pathophysiological mechanisms may represent better the 
superimposed complex cardiovascular damage observed 
on humans as well. Objective: comparatively evaluate the 
cardiac abnormalities in SHR in which other mechanisms of 
hypertension (renovascular, fluid overload and endothelial 
dysfunction) are superimposed. Materials and Methods: 5 
groups were studied: Control (C, n = 11); SHR (n = 11); 
SHR + L-NAME (SHR + L-NAME, n = 11), SHR with 
surgical stenosis of renal artery (SHR + 2K-1C, n = 11), 
SHR + deoxycorticosterone and sodium chloride 0.9% 
(SHR + DOCA-SALT, n = 11). The blood pressure flow 
(PAC), left ventricular hypertrophy (VE) (echocardiography) 
and myocardial histological changes were evaluated. 
Results: After 8 weeks, the SHR + L-NAME, SHR + 2K-
1C and SHR + DOCA-SALT groups maintained similar and 
higher PAC than SHR (159.9 ± 8.3, 162.7 ± 16.7 and 166.3 
± 6.7 versus 138 ± 7.8, respectively) as well as the relative 
thickness of the VE wall (SHR + L-NAME = 0.64 ± 0.06, 
SHR + DOCA-SALT = 0, 63 ± 0.07 versus SHR = 0.57 ± 
0.03;) (p < 0.05). The relative LV mass (MRVE, mg/g) of 
the group SHR + L-NAME (4.2 ± 1.15) was higher than 
in other groups (SHR = 2.8 ± 0.5, SHR + 2K-1C = 3.2 ± 
0.5, SHR + DOCA-SALT = 3.1 ± 0.2) (p < 0.05). Fiber 
disarray, interstitial fibrosis and the increased of intima-
media thickness were more frequent in SHR + L-NAME. 
Conclusion: SHR + L-NAME showed cardiac effects more 
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INTRODUÇÃO
A hipertensão arterial (HA) é um dos principais fatores de risco 
independente relacionado à doença cardiovascular e permane-
ce como fator de risco modificável, apesar do importante avan-
ço no conhecimento da sua fisiopatologia e disponibilidade de 
métodos efetivos para o seu tratamento. Nos Estados Unidos, 
aproximadamente um milhão de mortes por ano é atribuído a 
doenças cardiovasculares. Dessas, 51% são provocadas por 
doença arterial coronariana, 27% são devidas a outras doenças 
cardíacas, incluindo a insuficiência cardíaca, 16% ocasionadas 
por acidente vascular cerebral, 4% por doenças vasculares 
periféricas e os 2% restantes por outras situações mórbidas 
associadas à doença cardiovascular.1

A prevalência exata da hipertensão arterial no Brasil não é 
conhecida. De acordo com os dados disponíveis de determina-
das regiões, a prevalência varia de 14 a 47%.2-4

O tratamento da hipertensão arterial consiste no uso de 
medicamentos anti-hipertensivos associados a modificações 
do estilo de vida (redução do peso, redução do consumo de só-
dio, aumento do consumo de potássio, realização de atividades 
físicas, etc.) que devem ser mantidos indefinidamente.5 

Ao lado da não detecção e do não tratamento da hiperten-
são, existe um grupo de pacientes em que há maior dificuldade 
no controle da pressão arterial. Dentro desse grupo de pacientes 
com hipertensão arterial não controlada por diferentes causas, 
há um subgrupo que é definido como portadores de hipertensão 
arterial resistente ou refratária (HAR).6

A hipertensão arterial resistente ou refratária é definida 
como PA que permanece acima da meta, apesar do uso de três 
classes de medicamentos anti-hipertensivo em doses eficazes 
e incluindo um diurético.6 Os pacientes intolerantes a diuréticos 
e com PA não-controlada mesmo em tratamento com três anti-
-hipertensivos, também são considerados portadores de HAR.7 

A prevalência estimada de HAR é de até 24% da população 
mundial com HA, sendo, hoje, um problema comum na práti-
ca clínica. As causas secundárias mais comuns à hipertensão 

repercussões cardíacas mais evidentes que os demais 
modelos de HA, fato não explicado apenas pelos níveis de PA 
elevados. Tal modelo pode ser utilizado em estudos futuros 
como representativo de maior comprometimento cardíaco 
na HA grave ou em estados avançados da doença.

PALAVRAS-CHAVE

SHR; hipertensão; hipertensão renovascular; L-NAME; DOCA.

evident than the other models of hypertension, which was 
not explained only by high levels of PA. This model can 
be used in future studies as representative of greater 
cardiac involvement in hypertension or severe stages of 
the disease.
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resistente são o hiperaldosteronismo primário e a doença re-
novascular, além da disfunção endotelial e suas repercussões 
diretas nos vasos arteriais.7

As condições fisiopatogênicas relacionadas à dificuldade 
do controle da pressão arterial, geralmente associada à obesi-
dade, são a sensibilidade aumentada ao sódio,8 a hiperativida-
de simpática,9 e a hipervolemia.10

Nos últimos 10 anos, a hiperatividade do sistema renina-
-angiotensina-aldosterona (SRAA) e a disfunção endotelial com 
remodelamento vascular têm ganhado relevância científica.6,7 
Por se tratar de doença poligênica e multifatorial, o estudo da 
fisiopatologia dessa condição é complexo, além das próprias 
limitações éticas para pesquisa em seres humanos. Assim, 
torna-se premente o desenvolvimento de um modelo expe-
rimental que mimetize, ao menos em parte, a fisiopatogenia, 
da HAR em humanos ou ao menos a HA com repercussões 
cardíacas graves.

Nesse sentido, o presente estudo visou desenvolver um 
modelo experimental de HA com repercussões cardíacas gra-
ves, utilizando como base três diferentes modelos já bem es-
tabelecidos na literatura científica, tais como: (1) Hipertensão 
renovascular (2 rins – 1 clipe; 2K-1C);11 (2) Hipertensão in-
duzida por inibição da síntese de óxido nítrico (L-NAME)12 e 
(3) Hipertensão induzida por deoxicorticosterona associado 
à ingestão alta de sódio (DOCA-SALT).13 Os modelos citados 
foram individualmente associados a outro modelo básico de 
HA, ratos espontaneamente hipertensos (SHR), que apresen-
tam resistência à insulina14 e atividade simpática aumenta-
da.9 Estes animais são considerados como o modelo animal 
mais semelhante a HA em humanos e, por isso, foi o ponto 
de partida para o desenvolvimento inicial do modelo de HA 
nesse estudo.

Esses modelos de associações de hipertensão induzida em 
ratos poderão constituir uma útil ferramenta para futuras inves-
tigações acerca do comprometimento cardíaco na HA grave ou 
em estados avançados da doença.
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MATERIAL E MÉTODOS

Grupos experimenTais

Para o presente estudo foram utilizados ratos machos da cepa 
Wistar com 8 a 10 semanas de idade, pesando entre 150 e 
200 gramas, quando do início do estudo. Os animais foram manti-
dos em gaiolas coletivas, em número máximo de seis animais por 
unidade recebendo água e ração Purina (contendo 2,3 mg de sódio 
por grama de ração) ad libitum. Um balanço hídrico diário permitiu 
a adequação do volume de água a ser ingerido pelos animais em 
cada gaiola, visando à ingestão total das drogas administradas. 
O mesmo procedimento foi realizado em relação aos grupos que 
não receberam drogas. Os experimentos descritos aqui foram 
aprovados pelo Comitê de Ética em Experimentação Animal e fo-
ram executados em acordo com o NIH Guide for the Care and Use 
of Laboratory Animals e dentro das normas éticas estabelecidas 
pelo Colégio Brasileiro para Experimentação Animal (COBEA). 

Os grupos experimentais estudados foram: Grupo Controle: 
ratos Wistar Kyoto que não foram submetidos a qualquer procedi-
mento, recebendo somente água de torneira e ração padronizada 
(n = 11); Grupo SHR: ratos com características geneticamente 
determinadas que não foram submetidos a qualquer procedi-
mento, recebendo somente água de torneira e ração padronizada 
(n = 11); Grupo SHR + 2K-1C: ratos SHR que foram submetidos 
à cirurgia para produção de estenose de artéria renal para indu-
ção de hipertensão arterial renovascular (n = 11); Grupo SHR + 
L-NAME: ratos SHR que receberam 5 mg/kg/dia de L-NAME 
(Nω-nitro-L-arginina metil éster) acrescentados à água ingerida 
(n = 11); Grupo SHR + DOCA-SALT: ratos SHR que receberam 
8 mg/kg, uma vez por semana de acetato de deoxicorticosterona 
via subcutânea e cloreto de sódio 0,9% na dieta (n = 11).

A droga L-NAME foi administrada na água a ser ingerida 
pelos animais. Um balanço hídrico diário permitiu a adequação 
do volume de água a ser ingerida, visando à ingestão total da 
droga pelo grupo tratado com L-NAME. Cuidados com o asseio 
das gaiolas melhoraram consideravelmente o estado geral dos 
animais de todos os grupos.

A dose de 5 mg/kg/dia de L-NAME utilizada no presente estu-
do foi determinada por prévia revisão da literatura. Alguns autores 
já demonstraram que com esta dose os ratos apresentam lesões 
de órgãos-alvo.15,16 O mesmo acontece quando os ratos recebem 
8 mg/kg durante um período longo de oito semanas.17

PROCEDIMENTOS

peso e pressão arTerial de cauda

Durante o estudo, os animais foram pesados uma vez por 
semana, utilizando-se balança Ohaus (Union N.J., USA). Nos 
mesmos dias, as pressões arteriais de cauda (PAC) foram 

avaliadas utilizando-se um manguito colocado em torno da 
cauda do animal o qual é conectado a um microfone usado 
como sensor. O manguito é inicialmente insuflado a um valor 
superior à pressão arterial do animal, para em seguida ser de-
sinsuflado até que as pulsações arteriais detectadas por méto-
do pletismográfico sejam visíveis ao osciloscópio.18

Em relação ao grupo SHR + 2K-1C, os animais foram anes-
tesiados com tiopental 50 mg/kg intraperitoneal e submetidos 
a uma incisão laterodorsal esquerda através da qual o rim es-
querdo foi exposto. Com auxílio de haste flexível de algodão, o 
pedículo renal é isolado e um clipe de prata (0,2 mm de diâmetro 
interno) foi colocado em torno da artéria renal, como descrito por 
Goldblatt.19 Em seguida, cuidadosamente, é recolocado o rim no 
abdome do animal, e feita incisão com fio de algodão número 
oito. Os animais se recuperaram em gaiolas aquecidas (40ºC).

análise morfolóGica do coração e do rim

Para o desenvolvimento de estudo morfológico, os animais foram 
inicialmente mortos por decapitação. Coração e rim esquerdo fo-
ram imersos em solução de formol por 24 horas, desidratados 
em etanol, clareados com dimetilbenzeno e embebidos em para-
fina. Cortes de 5 mm foram coloridos com hematoxilina e eosina 
(HE), e van Giesson para estudo morfológico baseado apenas em 
microscopia. O estudo da morfometria de ventrículo esquerdo 
(VE) foi posteriormente analisado pelo estudo ecocardiográfico e 
análise histológica miocárdica e renal. 

Estudo Ecocardiográfico

Sob sedação com xilazina e cetamina, os ratos foram subme-
tidos à análise utilizando-se do aparelho de ultrassom/ecocar-
diografia Siemens Acuson CV70 (Siemens Aktiengesellschaft 
Wittelsbacherplatz 2 80333 Munique, Alemanha). As estru-
turas cardíacas foram medidas de acordo com as recomen-
dações da American Society of Echocardiography/ European 
Association of Echocardiography.20 

A análise foi feita de modo uni e bidimensional do ventrículo 
esquerdo, com corte paraesternal eixo curto, avaliando as me-
didas de diâmetro (mm) de septo interventricular (SIV), parede 
posterior (PPVE), diâmetros diastólico final (DDFVE) e sistóli-
co final (DSFVE) do ventrículo esquerdo. Com essas medidas, 
foram calculadas a massa ventricular esquerda (mg) (massa 
VE), através da fórmula (1,04 x [(DDFVE + SIV + DSFVE)3 - 
DDFVE3) x 0,8 + 0,6] x 1000) e a função ventricular esquerda 
(%) (FEVE), através da fórmula ([(DDFVE3 - DSFVE3) / DDFVE3] 
x 100). Com os valores da massa de VE, foi calculada a massa 
indexada de VE para a massa total de cada rato (MRVE, mg/g), 
assim como a espessura relativa de parede (ERP) foi calculada 
através da fórmula ((SIV+PPVE)/DDFVE), determinando o tipo 
de hipertrofia ventricular esquerda apresentada.21
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análisE Histológica

Para a análise histológica miocárdica, os corações dos ani-
mais foram seccionados transversalmente ao nível do sulco 
coronário, sendo obtidos, posteriormente, cortes aleatórios e 
uniformemente isotrópicos.22 Os fragmentos de miocárdio fo-
ram fixados em formol tamponado a 10% e desidratados em 
séries crescentes de alcoóis, diafanizados em xilol, incluídos 
em parafina, seccionados em cortes de 5 µm de espessura e 
corados pelo HE e picro-sirius. Um sistema de análise de ima-
gens composto de monitor Sony Triniton e vídeo-microscopia 
com auxílio de microscópio Leica DMRBER, com objetiva 40x e 
câmara Kappa CF 15/5 foi utilizado.

Para a análise histológica renal, o rim de cada animal foi seccio-
nado em dois fragmentos. Os fragmentos foram fixados em formol 
10% e incluídos em parafina através de processador automático. 
Foi utilizada a coloração HE para avaliação histopatológica de todas 
as estruturas do nefron (glomérulos e estruturas tubulares). 

análisE Estatística 
Para a análise dos resultados foram utilizadas análises de va-
riância (ANOVA) para medidas dependentes e não dependen-
tes; quando os resultados da ANOVA foram significantes, foi 
utilizado o teste de Dunnet para analisar as diferenças entre 
os grupos. Os resultados estão apresentados como média ± 
desvio padrão e o critério de significância estatística utilizado 
foi um valor p < 0,05.

RESULTADOS

peso e pressão arTerial de cauda

O Peso Corporal dos animais aumentou proporcional e significati-
vamente, durante todo o período do estudo. Até a oitava sema-
na, todos os modelos experimentais mantiveram peso corporal 
significativamente reduzido (p < 0,05) em relação ao grupo con-
trole, mas não apresentaram diferença significativa entre si.

Todos os grupos experimentais apresentaram aumento signi-
ficativo da PAC em relação ao grupo Controle (p < 0,05) sendo 
que os grupos SHR + L-NAME, SHR + DOCA-SALT e SHR + 
2K-1C apresentaram aumento de PAC significativo (p < 0,05) 
em relação ao grupo SHR nas últimas três semanas. (Figura 1).

análise morfolóGica do coração e do rim

Estudo Ecocardiográfico

As avaliações dos parâmetros ecocardiográficos dos cinco gru-
pos experimentais, ao início (semana basal) e final do estudo 
(8ª semana) estão resumidas na Tabela 1. 

O grupo do SHR apresentou aumento significativo do SIV, 
PPVE, MRVE e ERP versus controle.

(Programa utilizado: GraphPadPrisma5)
*p<0,05: SHR+L-NAME, SHR+DOCA-SALT, SHR+2K-1C vs. SHR

Figura 1. Evolução da pressão arterial de cauda (PAC, mmHg) nos 
grupos experimentais durante as oito semanas de estudo
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Tabela 1. Análise descritiva dos parâmetros ecocardiográficos dos grupos experimentais no início (basal) e final do tratamento (8ª semana).

SIV: septo interventricular; DDFVE: diâmetro diastólico final do ventrículo esquerdo; PPVE: parede posterior do ventrículo esquerdo; DSFVE: diâmetro sistólico final do ventrículo esquerdo; MASSA VE: massa do ventrículo esquerdo; 
FEVE: função ventricular esquerda; MRVE: relação da massa indexada de VE e a massa total de cada rato; ERP: espessura relativa de parede. Os valores são média ± desvio padrão. *p < 0,05 vs Grupo Controle. †p < 0,05 vs SHR. 
#p < 0,05 vs SHR + DOCA-SALT e SHR + 2K-1C. 

Controle SHR SHR+ L-NAME SHR+ DOCA-SALT SHR + 2K-1C
Basal 8ª semana Basal 8ª semana Basal 8ª semana Basal 8ª semana Basal 8ª semana

SIV (mm) 0,14 ± 0,01 0,14 ± 0,01 0,14 ± 0,01 0,16 ± 0* 0,14 ± 0,01 0,17 ± 0,02*†# 0,13 ± 0,01 0,16 ± 0,01*† 0,13 ± 0,01 0,16 ± 0,02*†

DDFVE (mm) 0,57 ± 0,05 0,6 ± 0,03 0,55 ± 0,04 0,58 ± 0,03 0,52 ± 0,04 0,54 ± 0,05* 0,54 ± 0,04 0,49 ± 0,04*† 0,53 ± 0,05 0,53 ± 0,06*†

PPVE (mm) 0,14 ± 0,01 0,14 ± 0,01 0,14 ± 0,01 0,17 ± 0,01* 0,14 ± 0,01 0,17 ± 0,02* 0,13 ± 0,01 0,16 ± 0,01* 0,13 ± 0,01 0,15 ± 0,02*
DSFVE (mm) 0,35 ± 0,03 0,35 ± 0,03 0,34 ± 0,03 0,34 ± 0,02 0,29 ± 0,03 0,29 ± 0,04*† 0,31 ± 0,04 0,26 ± 0,05*† 0,31 ± 0,04 0,33 ± 0,04
MASSA VE (mg) 968 ± 58 997 ± 64 933 ± 51 1057 ± 39 901 ± 51 1061 ± 116 906 ± 50 943 ± 20 904 ± 50 984 ± 94
FEVE (%) 75 ± 8 81 ± 3 75 ± 12 80 ± 5 82 ± 4 84 ± 4 81 ± 5 84 ± 7 81 ± 3 76 ± 13
PESO RATO (g) 353 ± 60 479 ± 51 227 ± 28 378 ± 69 234 ± 21 269 ± 60 230 ± 29 304 ± 22 229 ± 20 310 ± 40
MRVE (mg/g) 2,81 ± 0,49 2,1 ± 0,22 4,17 ± 0,57 2,88 ± 0,52* 3,88 ± 0,35 4,16 ± 1,15*†# 3,99 ± 0,56 3,11 ± 0,22* 3,97 ± 0,39 3,22 ± 0,46*
ERP (mm) 0,5 ± 0,04 0,47 ± 0,03 0,51 ± 0,04 0,57 ± 0,03* 0,52 ± 0,04 0,64 ± 0,06*† 0,48 ± 0,03 0,63 ± 0,07*† 0,5 ± 0,04 0,6 ± 0,07*
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O grupo SHR + L-NAME apresentou aumento significativo 
do SIV, PPVE, MRVE e ERP e diminuição dos parâmetros DDFVE 
e DSFVE versus controle. Aumento significativo do SIV, MRVE e 
ERP e diminuição do DSFVE vs grupo SHR. E aumento significati-
vo do SIV e MRVE vs SHR + DOCA-SALT e SHR + 2K-1C.

O grupo SHR + DOCA-SALT apresentou aumento signifi-
cativo do SIV, PPVE, MRVE e ERP e diminuição dos parâme-
tros DDFVE e DSFVE e versus controle. Diferença significativa 
do SIV, aumento significativo do ERP, e diminuição do DSFVE e 
DDFVE versus grupo SHR.

O grupo SHR + 2K-1C apresentou aumento significativo do 
SIV, PPVE, MRVE e ERP e diminuição dos parâmetros DDFVE 
versus controle. Diferença significativa do SIV e diminuição do 
DDFVE versus grupo SHR.

Os grupos experimentais não apresentaram alteração significati-
va da FEVE, nem diferença estatística entre si, após as oito semanas 
de estudo. Além disso, o grupo SHR + L-NAME apresentou maior 
aumento de MRVE em relação aos demais grupos. 

análisE Histológica 
A análise das lâminas histológicas foi realizada qualitativamente. 

As lâminas demonstram hipertrofia da camada médio-inti-
mal dos vasos sanguíneos em todos os grupos experimentais 
(Figura 2B-E) em comparação com o grupo controle (Figura 2A). 
Não houve diferença aparente entre os grupos SHR, SHR + 
DOCA-SALT e SHR + 2K-1C. Porém, o grupo SHR + L-NAME se 
destacou por apresentar uma hipertrofia de vasos mais evidente 
(Figura 2 C1) e a presença de vasos em formato de “anéis de 
cebola” (Figura 2C2) em relação aos demais grupos.

A Figura 3 B mostra uma discreta hipertrofia dos cardiomió-
citos no grupo SHR em relação ao grupo Controle (Figura 3 A). 
No entanto, nota-se uma hipertrofia mais evidente e um início 
do desarranjo de fibras cardíacas nos grupos SHR + L-NAME, 
SHR + DOCA-SALT e SHR + 2K-1C (Figura 3 C, D e E, respec-
tivamente), em comparação ao grupo Controle (Figura 3 A) e 
ao grupo SHR (Figura 3B). No grupo SHR + L-NAME, também 
foi possível observar deposição de colágeno no tecido cardía-
co, com características de fibrose intersticial.

As lâminas de histologia renal demonstram que o grupo SHR 
(Figura 4 B) obteve diferenças, principalmente glomerulares, 
como aumento do espaço da cápsula de Bowman em relação 
aos animais do grupo Controle (Figura 4A). Os grupos SHR + 
L-NAME, SHR + DOCA-SALT e SHR + 2K-1C (Figura 4C – E) 
apresentaram infiltrado inflamatório no tecido renal, principal-
mente nas áreas corticais. Nos grupos SHR + L-NAME e SHR 
+ 2K-1C, foram mais evidentes a atrofia e escleroses glomeru-
lares (Figura 4C e E1, respectivamente) em relação aos demais 
grupos. O grupo SHR + 2K-1C também apresentou necroses 

tubulares (Figura 4E1) e uma área mais intensa de infiltrado 
inflamatório (Figura 4E1 e E2).

DISCUSSÃO
Em síntese, os resultados mostram que todos os grupos que 
foram individualmente associados ao modelo básico de SHR 
apresentaram níveis de PAC mais elevados, maior grau de hi-
pertrofia ventricular esquerda (ecocardiografia) e alterações 
histológicas miocárdicas mais evidentes no grupo SHR + 
L-NAME. Entretanto, a FEVE não se mostrou significativamente 
diferente entre os grupos experimentais estudados. As lesões 
renais foram mais importantes apenas no grupo SHR + 2K1C 
em relação aos demais modelos superpostos.

A pressão arterial foi significativamente aumentada em todos 
os modelos superpostos em relação ao grupo SHR, fato já ob-
servado por alguns autores.17,23 Isto pode ter ocorrido devido ao 
efeito adicional promovido pelas drogas associadas. No entanto, 
nota-se que não houve diferença significativa da pressão arterial 
entre os grupos experimentais após as oito semanas de estudo. 

Em conformidade com a literatura, diferentes mecanismos 
fisiológicos (resistência vascular aumentada causada pelo 
L-NAME, aumento da produção de renina por estenose da ar-
téria renal no modelo 2K-1C e hipervolemia no modelo DOCA-
SALT) explicam o aumento da pressão arterial nos modelos 
experimentais obtidos no estudo.17,23

Alguns autores também apontam para um envolvimento 
importante da variabilidade da pressão arterial e da sensibili-
dade do barorreflexo cardíaco no desenvolvimento da hiperten-
são arterial e das lesões em órgãos-alvo por ela produzidas.23,24 
Os mesmos autores sugerem que no modelo SHR + L-NAME 
haja uma diminuição da sensibilidade do barorreflexo arterial, 
causada por uma dupla inibição de sua função: pela hiperten-
são e pelo bloqueio da síntese de óxido nítrico (NO) levando ao 
seu comprometimento mais grave.23,24 

Achados semelhantes ao da PAC foram observados em re-
lação à hipertrofia do ventrículo esquerdo, tendo o grupo SHR + 
L-NAME apresentado hipertrofia significativamente maior que 
os demais grupos. Isto foi demonstrado por uma maior mas-
sa relativa e parede posterior do VE e uma maior medida da 
espessura do septo interventricular. Também os diâmetros sis-
tólico e diastólico finais do VE apresentaram-se reduzidos nos 
grupos SHR + L-NAME, SHR + DOCA-SALT e SHR + 2K-1C 
em relação aos grupos Controle e SHR, caracterizando padrão 
concêntrico de hipertrofia ventricular esquerda. 

O modelo SHR + L-NAME foi o que mostrou repercussões 
cardíacas mais evidentes em relação aos demais modelos, 
fato explicado não apenas pelos níveis de PA elevados. Este fato 
reafirma a importância e relevância científicas que a disfunção 
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Figura 2. Cortes histológicos dos vasos do ventrículo esquerdo dos ratos dos grupos experimentais após oito semanas de estudo. (A) Controle; 
(B) SHR; (C1 e C2) SHR + L-NAME; (D) SHR + DOCA-SALT; (E) SHR + 2K-1C. 
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v: vaso sanguíneo sem alteração, seta: vaso com característica de “anéis de cebola”, *aumento da camada médio-intimal do vaso. Coloração HE, escala 20 µm. (Programa utilizado: Power Point)
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Figura 3. Cortes histológicos do ventrículo esquerdo dos ratos dos grupos experimentais após oito semanas de estudo. (A) Controle; (B) SHR; 
(C) SHR + L-NAME; (D) SHR + DOCA-SALT; (E) SHR + 2K-1C. 

(Programa utilizado: Power Point)
Setas: hipertrofia dos cardiomiócitos, *área com deposição de colágeno. Coloração HE, escala 20 µm.
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Figura 4. Cortes histológicos de rins dos ratos dos grupos experimentais após oito semanas de estudo. (A) Controle; (B) SHR; (C) SHR + L-NAME; 
(D) SHR +  DOCA-SALT; (E) SHR + 2K-1C. 

(Programa utilizado: Power Point)
g: glomérulo, t: túbulos renais, * alterações glomerulares, setas pequenas: atrofia e esclerose glomerulares, setas grandes: necroses tubulares e triângulo: infiltrado inflamatório. Coloração HE, escala 30 µm (A, B e E1) e 20 µm (C, D e E2).
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endotelial e o remodelamento cardíaco têm demonstrado nos 
últimos anos no desenvolvimento de lesões em órgãos-alvo 
na hipertensão arterial.6,7 Wang et al.23 também não notaram 
relação significante entre o aumento da pressão arterial e as 
alterações morfológicas encontradas nos mesmos modelos su-
perpostos, sugerindo que outros mecanismos fisiopatológicos 
superajuntados talvez representem melhor o complexo dano 
cardiovascular encontrado.

Em relação ao modelo L-NAME, há muito se sabe que o 
NO desempenha um papel importante na modulação do fluxo 
sanguíneo regional e da pressão arterial em diferentes espé-
cies animais, incluindo seres humanos.25 Alguns estudos de-
monstraram que a administração diária de inibidores do NO 
(L-NAME) causa hipertensão sustentada em ratos.26,27 Estudos 
sobre doenças cardiovasculares, nos quais ratos ingeriram o 
inibidor do NO diariamente em altas doses, a hipertensão in-
duzida foi acompanhada de evidentes alterações patológicas, 
tanto no coração,28 como nos rins29 e vasos arteriais.30

Com relação ao remodelamento cardíaco, o NO parece ser 
um importante fator endógeno na modulação do crescimen-
to hipertrófico, tanto de modo indireto, por meio de seu efeito 
hipotensivo, via dilatação arterial periférica, promovendo dimi-
nuição da pós-carga, como pela dilatação do sistema venoso, 
diminuindo a pré-carga.31 Adicionalmente, outros estudos de-
monstraram que o NO também participaria do remodelamento 
cardíaco por meio mais direto, uma vez que sua diminuição 
promoveria alterações morfológicas significativas, como necro-
se, aumento da fibrose, apoptose, diminuição da angiogênese 
cardíaca e consequente hipertrofia patológica.32,33

Não foram observadas alterações na função cardíaca sis-
tólica nos grupos experimentais através da medida da fração 
de ejeção do VE pela ecocardiografia. A ausência de alteração 
nesta medida é descrita em alguns modelos de forma isolada: 
SHR25,34 e SHR + 2K-1C.35 Embora estudo demonstre uma di-
minuição no débito cardíaco em animais SHR + L-NAME,15 isto 
é observado naqueles de idade mais avançada. Desta forma, a 
ausência de alteração na função cardíaca, observada no estu-
do, pode ser explicada pelo fato dos ratos serem ainda jovens.

O estudo demonstrou hipertrofia dos cardiomiócitos, de-
sarranjo de fibras e hipertrofia da camada médio-intimal de 
arteríolas em todos os grupos experimentais. Porém, o grupo 
SHR + L-NAME se destacou por apresentar essas alterações 
mais evidentes, além de já apresentar deposição de colágeno 
com características de fibrose intersticial. Essas alterações fo-
ram observadas em dois meses de estudo, sob uso de baixas 
doses do inibidor de NO. 

Outros estudos mostram que o tratamento crônico dos 
ratos com uma baixa dose de L-NAME (7,5 mg/dia), por pe-
ríodos prolongados (dois a seis meses), provoca hipertensão 

significativa acompanhada por reduções significativas no peso 
do coração e do ventrículo esquerdo e no tamanho e peso dos 
cardiomiócitos.16,34 A redução no tamanho dos cardiomióci-
tos não foi atribuída à hipertensão sustentada induzida pelo 
L-NAME, que nesse caso leva à hipertrofia ventricular, mas 
indicou que possivelmente ocorre uma deficiência sistêmica 
de NO, diminuindo o suprimento sanguíneo para o músculo 
cardíaco, e/ou deficiência local de NO, acarretando alterações 
metabólicas no cardiomiócito em si.

Assim, lesões ventriculares causadas por altas doses de 
L-NAME parecem ser representadas por intensa isquemia, 
acarretando necrose, fibrose intersticial e morte dos cardio-
miócitos.34 Já uma persistente redução do fluxo da coronária 
em resposta a uma dose baixa de L-NAME, como ocorrido no 
estudo, levaria a um fornecimento insuficiente de oxigênio ao 
miocárdio, com deficiência de contratilidade resultando em 
desgaste de cardiomiócitos e, em fases posteriores, na sua 
substituição por fibras e morte do tecido.16

Os resultados histológicos do coração estão de acordo com 
a literatura, demonstrando hipertrofia dos cardiomiócitos e da 
camada médio-intimal dos vasos sanguíneos. Neste órgão, as 
anormalidades morfológicas causadas pela hipertensão já fo-
ram bem estabelecidas por alguns autores.32,34,36 Além disso, o 
estudo mostra que a administração de L-NAME causa isquemia 
miocárdica mais intensa do que outros modelos de hipertensão 
arterial como Goldblatt II,19 com extensa necrose isquêmica e 
substituição de fibrose.37

O grupo SHR + 2K-1C foi o que apresentou alterações his-
tológicas renais mais evidentes em relação aos demais grupos, 
com aumento do espaço da cápsula de Bowman, infiltrado infla-
matório principalmente nas áreas corticais, atrofia e escleroses 
glomerulares e também necroses tubulares. Alterações como 
essas foram relatadas por estudo realizado com os três modelos 
(L-NAME, DOCA e 2K-1C), demonstrando maior atrofia de córtex 
renal associada à glomeruloesclerose no grupo 2K-1C em rela-
ção aos demais grupos.23 Essa diferença provavelmente ocorre 
devido à lesão direta causada nos rins pelo método cirúrgico uti-
lizado, promovendo isquemia e alterações inflamatórias locais. 
Relatos também apontam para nefroesclerose hipertensiva com 
longo prazo de inibição de NO em ratos SHR.37,38

Fujihara et al.29 relataram que ratos submetidos à nefrecto-
mia subtotal demonstraram hipertrofia e hipertensão glomeru-
lares, enquanto ratos nefrectomizados sob tratamento crônico 
com L-NAME apresentaram redução do volume glomerular com 
glomeruloesclerose grave. Assim, parece que a isquemia renal 
desempenha um papel importante na patogênese da glome-
ruloesclerose em SHR com hipertensão crônica causada por 
L-NAME.37 Outras alterações como atrofia tubular, infiltrado 
inflamatório, fibrose intersticial extensa e vasos arteriais sob 
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aspecto de “anéis de cebola” também já foram relatadas29,37 
e alterações renais no grupo SHR, apontando para a isquemia, 
esclerose glomerular e fibrose intersticial.39 

CONCLUSÃO
Os resultados deste trabalho permitem concluir que o modelo 
SHR + L-NAME mostrou repercussões cardíacas mais eviden-
tes que os demais modelos de HA, fato não explicado apenas 
pelos níveis de PA elevados. Tal modelo pode ser utilizado em 
estudos futuros como representativo de maior comprometimen-
to cardíaco na HA grave ou em estados avançados da doença.
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INTRODUÇÃO
A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é uma das doenças mais 
prevalentes na população mundial, sendo que, no Brasil, afeta 
de 22,3 a 43,9% da população adulta. Por ser assintomática, na 
maioria dos casos, torna-se ainda mais grave, por se constituir um 
fator de risco para o desenvolvimento de doenças cardiovascula-
res e, segundo as VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial, 
é responsável por 54% das mortes por acidente vascular encefá-
lico (AVE) e 47% por doença isquêmica do coração no mundo.1

A HAS é uma doença de origem multifatorial e está asso-
ciada à presença de diversos fatores de risco, como heredita-
riedade, sedentarismo, tabagismo, etilismo, ingestão elevada 
de sal e obesidade.2 

De acordo com as VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão 
Arterial, o excesso de massa corporal é um fator predisponen-
te para a HAS. Neste contexto, um incremento de 2,4 kg/m2 
no índice de massa corporal (IMC) acarreta maior risco de de-
senvolver HAS. Os mesmos autores apontam ainda que ganho 
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RESUMO

Fundamento: A hipertensão arterial sistêmica é uma das 
doenças mais prevalentes no mundo necessitando, para seu 
controle, de tratamento farmacológico e não farmacológico. 
Objetivo: Buscou-se avaliar a adesão de hipertensos ao 
tratamento medicamentoso ou não, e identificar os fatores 
que podem influenciar na adesão a essas terapias. Matérias 
e métodos: Foi realizado um estudo transversal, utilizando 
questionário e aparelhos para verificação dos dados 
antropométricos. Resultados: Foram avaliados 100 hipertensos 
cadastrados em uma Unidade de Estratégia de Saúde da 
Família, destes, 78% encontravam-se acima do peso, 82% 
apresentaram valores de circunferência da cintura elevados, 
30% utilizavam um medicamento e 70% dois ou mais, 53% 
mantinham a Pressão Arterial (PA) controlada e 73% relataram 
conhecer terapias não medicamentosas. Verificou-se que 43% 
aderem ao tratamento não medicamentoso e entre os que 
conheciam terapias não medicamentosas, 91,78% a cumprem. 
Conclusões: A adesão ao tratamento é um processo complexo 
e necessita da implantação de estratégias para sua ampliação, 
que envolvam a equipe de saúde e os usuários.

PALAVRAS-CHAVE

Hipertensão; adesão à medicação; centros de saúde.

ABSTRACT

Background: Hypertension is one of the most prevalent 
diseases in the world need to control for non-drugs 
and drugs treatment. Objective: this study evaluate 
the adherence to treatment of hypertensive patients, 
pharmacological or not, and to identify factors that may 
influence the adherence to these therapies. Matherial 
and methodos: It was accomplished a cross-sectional 
study using questionnaire and apparatus for verification 
of anthropometric data. Results: It was evaluated 100 
hypertensive patients enrolled in the Strategy Unit 
of the Family Health, of these 78% were overweight, 
82% had values of waist high, 30% used one drug 
and 70% had two or more drugs, 53% had controlled 
BP and 73% reported known the non-drug therapies. It 
was found that 43% adhere to treatment and non-drug 
therapies among those who knew no drug, 91.78% to 
meet. Conclusion: Treatment adherence is a complex 
process and requires the implementation of strategies 
for its expansion, involving health professionals and 
users.
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Hypertension; medication adherence; health centers.
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de peso e aumento da circunferência da cintura são índices 
prognósticos importantes de HAS e a obesidade central um 
importante indicador de risco cardiovascular. Neste sentido, re-
comenda-se que hipertensos com excesso de peso participem 
de programas de emagrecimento com o objetivo de alcançar 
IMC inferior a 25 kg/m2 e circunferência da cintura inferior a 
102 cm para os homens e 88 cm para as mulheres.1

O tratamento da HAS, envolvendo a utilização correta dos 
medicamentos, associado às mudanças de hábitos de vida, 
contribui efetivamente para o sucesso do tratamento e a re-
dução de eventos cardiovasculares fatais.3 As mudanças nos 
hábitos de vida, como o controle de peso, adoção de hábitos 
alimentares saudáveis com redução do consumo de sal e gor-
dura, redução do consumo de bebidas alcoólicas, abandono do 
tabagismo e prática de atividade física regular, são indicadas 
para todos os hipertensos, independente do tratamento medi-
camentoso estar instituído. Em indivíduos com pré-hipertensão 
ou hipertensão leve, sem fatores de risco, realizar mudanças 
no estilo de vida é o suficiente para controlar a pressão ar-
terial (PA) e evitar ou adiar a manifestação de comorbidades. 
Em contrapartida, na presença de fatores de risco e na hiper-
tensão grave é necessário o tratamento medicamentoso.2

O principal objetivo do tratamento anti-hipertensivo é redu-
zir a morbi-mortalidade das doenças cardiovasculares associa-
das aos valores elevados da PA.4 O tratamento medicamentoso 
deve ser instituído de maneira gradual, tendo em vista que po-
dem ocorrer efeitos colaterais relacionados à redução abrupta 
deste parâmetro fisiológico, como fadiga, fraqueza e vertigem 
postural,5 os quais contribuem para o abandono do tratamento 
já na fase inicial. 

Embora um grande número de medicamentos anti-hiperten-
sivos, com benefícios comprovados no tratamento e na preven-
ção de doenças cardiovasculares, esteja disponível, o número 
de hipertensos que consegue manter a PA em níveis adequados 
é muito baixo.6 Conforme os autores, esse fato se deve, entre 
outros, a baixa adesão ao tratamento por parte destes usuários.

O conceito de adesão ao tratamento varia bastante entre 
os autores, mas pode ser entendido como a utilização dos 
medicamentos prescritos ou outros procedimentos em pelo 
menos 80% de seu total, observando horários, doses e tempo 
de tratamento.7 Um conceito mais complexo aborda o tema 
relacionando-o com uma escolha livre das pessoas de adota-
rem ou não certa recomendação, refere-se ao entendimento 
do papel do paciente como sujeito ativo, que participa e assu-
me responsabilidades sobre seu tratamento.8 

Estudos evidenciam que, no Brasil, cerca de 50% dos hiper-
tensos abandonam o tratamento no primeiro ano em que são 
submetidos a acompanhamento médico e, após cinco anos, 
apenas 17% permaneceram em tratamento.9  

Diversos fatores podem interferir para que não ocorra ade-
quada adesão ao tratamento, dentre eles destaca-se o uso de 
vários medicamentos concomitantemente, regimes terapêuticos 
complexos, dificuldade de compreender as informações durante 
a dispensação, interações farmacológicas e a manifestação de 
reações adversas, além da característica crônica da doença.10,11

Com base na elevada prevalência da HAS e na baixa ade-
são ao tratamento, da mesma forma que no diabetes mellitus 
(DM), foi criado e disponibilizado para estados e municípios, 
em 2002, o Sistema de Cadastramento e Acompanhamento 
de Hipertensos e Diabéticos (HIPERDIA), o qual permite cadas-
trar e acompanhar os portadores de HAS e DM. Este sistema 
permite definir o perfil epidemiológico da população cadastra-
da, além de viabilizar a construção e elaboração de estratégias 
destinadas a melhorar a qualidade de vida dessas pessoas e 
reduzir custos de internação.12

O HIPERDIA constitui-se em um sistema de informação impor-
tante para o Plano de Reorganização da Atenção à Hipertensão 
Arterial (HA) e ao DM, o qual pode gerar diversos relatórios, por 
meio dos quais a equipe de saúde pode conhecer as estatísticas 
inerentes à população de diabéticos e hipertensos.9

O objetivo deste estudo foi avaliar a adesão de hipertensos ao 
tratamento instituído, seja este medicamentoso ou não, e identifi-
car os fatores que podem influenciar na adesão a essas terapias.

MATERIAL E MÉTODOS
Trata-se de um estudo transversal, no qual foi utilizado um 
questionário como principal método indireto e quantitativo de 
coleta de dados, além de um estetoscópio e um esfignomanô-
metro para a verificação da PA, balança para pesagem e fita 
métrica para verificação de altura e circunferência da cintura. 

A coleta dos dados foi realizada em uma Unidade de 
Estratégia de Saúde da Família (ESF) nos meses de julho e 
agosto de 2010 no turno da tarde. Os aparelhos necessários 
para a verificação da PA e determinação dos índices antro-
pométricos foram disponibilizados pela ESF e as verificações 
foram acompanhadas pela enfermeira que atua no local. A me-
dida da PA foi feita uma vez, com o paciente sentado e após 
pelo menos cinco minutos de repouso. 

Foram incluídos no estudo todos os hipertensos, com 
diagnóstico, que buscaram a referida ESF no período do es-
tudo com o intuito de dar continuidade ao acompanhamento 
realizado pelo HIPERDIA. Para avaliar a adesão ao tratamen-
to medicamentoso foi utilizado o método desenvolvido por 
Morisky, Green e Levine,13 composto por quatro perguntas fe-
chadas. De acordo com este método, o usuário é aderente ao 
tratamento quando o número de respostas sim é igual a zero, 
moderadamente aderente quando uma ou duas respostas são 
sim e pouco aderente quando responder sim a três ou quatro 
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questões. A adesão à terapia não medicamentosa foi avaliada 
através de autorrelato, a partir das perguntas do questionário. 

Para a classificação do IMC dos entrevistados, foram utili-
zados os parâmetros estabelecidos pelo Ministério da Saúde, 
conforme Quadro 1.

Em relação à circunferência da cintura, foi considerado ideal 
o preconizado pelas VI Diretrizes de Hipertensão Arterial,1 valores 
inferiores a 102 cm para os homens e 88 cm para as mulheres.

Para a classificação da PA, foram utilizados os valores esta-
belecidos pelo Ministério da Saúde.2 

Para a análise estatística de associações, foram realizados 
os seguintes testes estatísticos de Análise Variância (ANOVA) 
seguida do Teste t de Student para amostras independentes, 
sendo avaliadas as seguintes associações: 1) associação entre 
sexo e controle da pressão arterial; 2) associação entre uso 
de monoterapia ou polimedicamentos com controle da pressão 
arterial; 3) associação entre adesão pelo teste de Morisky e o 
controle da pressão arterial.

RESULTADOS E DISCUSSÃO
A amostra foi constituída por 100 hipertensos, dos quais 68 
eram mulheres, Mochel et al.14 e Pierin et al.15 também ve-
rificaram prevalência feminina entre os hipertensos em es-
tudos realizados em Unidades Básicas de Saúde (UBSs) no 
Maranhão e em um hospital de São Paulo, respectivamente. 
Entre as mulheres a média de idade foi 63,28 ± 10,9 anos, 
já para os homens foi de 67,09 ± 7,5 anos. As duas variá-
veis apresentadas indicam que as mulheres possuem maior 
percepção da gravidade da doença e maior tendência ao 
 auto-cuidado, buscando assistência médica com maior fre-
qüência em relação aos homens, o que permite o diagnóstico 
precoce e o tratamento da doença.14

Com relação ao tempo de diagnóstico da HAS, 29% dos en-
trevistados tiveram o diagnóstico entre um a quatro anos, 28% 
entre cinco a nove anos e 43% há 10 anos ou mais, com média 
de 9,01 anos de diagnóstico, o que corrobora com o estudo de 
Pierin et al.,15 no qual 43% da população entrevistada afirmou 
saber ser hipertenso há mais de 10 anos.

No que tange a escolaridade, a maioria dos hipertensos 
(85%) afirmou ter o ensino fundamental incompleto e 92% não 

completaram a educação básica. Dados semelhantes foram 
encontrados no estudo de Reis e Glashan,16 no qual 92,8% 
dos entrevistados não haviam concluído o ensino fundamen-
tal. As autoras salientam que há uma estreita ligação entre o 
grau de escolaridade e a adesão ao tratamento devido à dificul-
dade de compreensão deste por parte do paciente. Ainda em 
relação à compreensão das informações, outra dificuldade en-
frentada pelos hipertensos com baixa escolaridade é a aborda-
gem da maioria das campanhas de tratamento da HAS, que se 
dá através de folhetos ou cartilhas explicativas, o que dificulta 
e, por vezes, impossibilita a adesão correta ao tratamento.14 
Neste sentido, destaca-se que se faz necessário estabelecer 
vínculo com os usuários e identificar suas limitações e poten-
cialidades para, a partir delas, estabelecer estratégias eficazes 
de adesão ao tratamento. 

O conhecimento do tratamento não medicamentoso foi 
relatado por 73% dos entrevistados, destes, 69,86% eram do 
sexo feminino. Dados opostos foram encontrados por Mion Jr. 
et al.17 em estudo realizado com 353 hipertensos atendidos na 
Liga de Hipertensão Arterial do Hospital das Clínicas em São 
Paulo, onde 81% dos entrevistados desconheciam o tratamen-
to não medicamentoso e a maior parte dos que desconheciam 
esta prática eram mulheres.

Entre aqueles que conheciam alguma forma de tratamen-
to não medicamentoso, 91,78% afirmaram cumpri-la. Dos 
64,38% indivíduos que relataram conhecer a dieta hipossódica, 
89,36% a cumprem. A adesão à dieta com restrição de sódio 
também foi observada por Plaster,18 em um estudo realizado 
com hipertensos acima de 60 anos cadastrados no HIPERDIA 
de Cacoal/RO, onde apenas 7% dos entrevistados afirmaram 
que sua comida é bem temperada. A segunda forma de tra-
tamento não medicamentoso mais citada foi a restrição de 
gordura (38,36%), e dos hipertensos que a conheciam 96,43% 
referiram segui-la. 

A prática de exercícios físicos regulares foi pouco men-
cionada como estratégia para o controle da PA, apenas 11% 
dos hipertensos a conhecem e nove relataram praticar a ati-
vidade regularmente. Plaster18 verificou que apenas 19% dos 
entrevistados praticavam atividade física de maneira regular, 
sendo os principais motivos para a não adesão: não querer 
fazer ou descuido, doenças, cansaço pelo trabalho e falta de 
informação. Vários ensaios clínicos demonstram a redução 
da PA promovida pela prática exercícios aeróbios, estando 
estes indicados tanto para prevenção quanto para o trata-
mento da HAS.1 É recomendado que, inicialmente, sejam rea-
lizadas atividades leves a moderadas e, após um período de 
adaptação, se passe a atividades mais vigorosas.1 

Outro aspecto importante do tratamento não medicamento-
so é a redução de peso. Neste estudo, apenas três hipertensos 

Quadro 1. Classificação do IMC, conforme Brasil (2002).
Classificação IMC
Baixo peso < 18,5 kg/m2

Normal 18,5 – 24,9 kg/m2

Sobrepeso 25,0 – 29,9 kg/m2

Obesidade grau I 30,0 – 34,9 kg/m2

Obesidade grau II 35,0 – 39,9 kg/m2

Obesidade grau III > 40,0 kg/m2
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consideram a redução de peso como estratégia para o controle 
da PA, o que preocupa, visto que, na Tabela 1 percebe-se alta 
prevalência de obesidade entre os hipertensos entrevistados. 
Segundo as VI Diretrizes de Hipertensão Arterial, a redução do 
peso e da circunferência da cintura resultam em redução da PA 
e melhora das alterações metabólicas associadas.1 

Quando questionados quanto à pessoa que orientou so-
bre o tratamento não farmacológico, 71,23% referiram-se ao 
médico, porém 37% afirmaram que o mesmo não questiona o 
cumprimento de tal tratamento. Assim, cabem aos médicos e 
demais profissionais da saúde reforçar o papel fundamental do 
tratamento não medicamentoso no controle da PA.

A Tabela 1 apresenta os dados antropométricos dos volun-
tários do estudo, no qual se verifica a prevalência da obesidade 
tanto nos homens quanto nas mulheres, sendo que os homens 
se concentram na faixa de obesidade grau I e as mulheres na 
faixa de sobrepeso. Freitas et al.18 também observaram valores 
de IMC no limite entre sobrepeso e obesidade grau I, entretan-
to, as mulheres apresentaram valores médios de IMC maiores 
que os homens.

Considerando o total de entrevistados, 39%  encontravam-se 
com sobrepeso, 29% apresentavam obesidade grau I, 7% obe-
sidade grau II e 3% obesidade grau III, totalizando 78% dos 
hipertensos acima do peso. Nos estudos de Pierin et al.15 e 
Freitas et al.,19 ambos realizados em hospitais do estado de 

São Paulo, 75 e 68% dos hipertensos, respectivamente, apre-
sentavam peso acima do recomendado. Tendo em vista que 
uma relação proporcional entre obesidade e HAS vem sendo 
evidenciada em vários estudos, e de acordo com o Ministério 
da Saúde, a redução de 5 a 10% do peso corporal já é capaz 
de diminuir a PA2 identifica-se a necessidade de trabalhar com 
medidas efetivas para redução de peso na população estudada.

No que se refere à medida da circunferência da cin-
tura, percebe-se que a maioria dos entrevistados (82%) 
 encontrava-se acima dos índices preconizados pelo Ministério 
da Saúde. Considerando o gênero, o número de mulheres com 
este índice elevado (88,24%) se sobrepõe ao número de ho-
mens (68,75%). Assim, nota-se que nas mulheres ocorre acú-
mulo de tecido adiposo principalmente na região abdominal, 
visto que se verificou IMC menor e circunferência da cintura 
maior entre as mulheres quando comparados aos mesmos ín-
dices evidenciados nos homens. Rosini, Machado e Xavier20 
também encontraram maior número de mulheres com circun-
ferência da cintura elevada (67,6%) em relação aos homens 
(35,4%) em um estudo realizado com hipertensos cadastra-
dos no Hiperdia do município de Brusque/SC. Neste sentido, 
Pimenta et al.,21 apresentam estudos que sugerem que o acú-
mulo de tecido adiposo na região abdominal é um fator de 
risco mais significante para doenças cardiovasculares do que 
a massa total de gordura.

Em relação aos níveis pressóricos, 53% dos hiperten-
sos apresentaram PA controlada, ou seja, valores abaixo de 
140/90 mmHg. Os resultados indicam que as mulheres con-
seguem um melhor controle da PA, visto que 55,88% destas 
 encontravam-se normotensas, já entre os homens, 46,87% 
apresentavam a PA controlada. Para averiguar se havia as-
sociação entre o controle de PA e o gênero dos entrevista-
dos, os dados foram analisados pelo Teste t de Student para 
amostras independentes, o que mostrou haver correlação 
entre estes fatores (pcal = 0,143; p > 0,050). Embora so-
mente metade dos entrevistados tenha apresentado níveis 
pressóricos controlados, este estudo verificou valores mais 
elevados quando comparado a grande maioria dos estudos 
realizados. Freitas et al.19 que avaliaram pacientes cadastra-
dos em uma Clínica de Hipertensão Arterial e atendidos pelo 
Sistema Único de Saúde, verificaram que apenas 20,9% dos 
hipertensos mostraram-se com níveis tensionais dentro da 
normalidade. Mion Jr., Pierin e Guimarães22 apresentam da-
dos norte-americanos que evidenciam que somente 27% dos 
hipertensos estão com PA inferior a 140/90 mmHg. Ainda no 
estudo de Mochel et al.,14 realizado com usuários de UBSs 
de São Luis/MA cadastrados no Programa de Hipertensão, 
os autores encontraram 33,1% dos hipertensos contro-
lados e no estudo de Fuchs et al.,23 realizado em UBSs de 

Tabela 1. Distribuição dos entrevistados conforme dados 
antropométricos e respectivos valores médios.
Dados 
antropométricos Homens Mulheres Total

Peso (kg)
< 60 1 6 7
60 – 79 8 40 48
80 – 99 18 18 36
> 100 5 4 9
Peso Médio* 86,37 ± 13,16 73,48 ± 14,31 77,61 ± 15,21

IMC (kg/m2)
< 18,5 – 2 2
18,5 – 24,9 5 15 20
25 – 29,9 12 27 39
30 – 34,9 13 16 29
35 – 39,9 2 5 7
> 40 – 3 3
IMC Médio* 29,45 ± 3,76 28,78 ± 5,39 28,99 ± 4,92

Circ. Cintura (cm)
Até 88 – 8 8
> 88 – 60 60
Até 102 10 – 10
> 102 22 – 22
Circ. Cintura Média* 107,66 ± 8,57 100,84 ± 11,87 103,02 ± 11,34

* Média ± desvio padrão.
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Porto Alegre/RS foi observado que 35,5% dos pacientes eram 
normotensos. O estudo de Rosini, Machado e Xavier20 que 
avaliou usuários cadastrados no programa HIPERDIA do mu-
nicípio de Brusque/SC, verificou que 43,2% dos hipertensos 
estavam com a PA controlada, aproximando-se dos valores 
deste estudo. A maior porcentagem de indivíduos normoten-
sos encontrados no presente estudo pode ser um indicador 
positivo em relação ao acompanhamento destes sujeitos pelo 
programa HIPERDIA. Os distintos resultados encontrados nos 
trabalhos apresentados podem estar relacionados às diferen-
ças metodológicas empregadas.

Ainda sobre os níveis pressóricos, destaca-se que foram 
considerados normotensos os indivíduos classificados com PA 
normal e pré-hipertensão conforme Brasil.2 Quando considerados 
somente os valores de PA menores ou iguais a 120/80 mmHg, 
apenas 27% dos hipertensos encontravam-se nesta faixa.

Os entrevistados utilizavam 202 medicamentos para o con-
trole da PA, em média 2,02 ± 0,90 por indivíduo. A classe de 
medicamentos mais utilizada foi a dos diuréticos (38,61%), com 
destaque para a hidroclorotiazida, empregada no tratamento de 
26,24% dos hipertensos. Em seguida, aparece a classe dos inibi-
dores da enzima conversora de angiotensina (IECA), com 28,22% 
dos medicamentos e ainda os beta-bloqueadores com 16,5%. 
Mion Jr., Pierin e Guimarães22 encontraram que os medicamen-
tos mais prescritos foram os diuréticos (53%) e os IECA (24%). 
Esses dados também estão de acordo com o recomendado pelo 
Ministério da Saúde, onde os diuréticos são considerados de pri-
meira escolha devido ao benefício comprovado em reduzir even-
tos cardiovasculares, cerebrovasculares e renais, e também pelo 
baixo custo e extensa experiência de emprego. Caso o usuário 
não responda adequadamente a monoterapia com diuréticos as-
sociam-se IECA, beta-bloqueadores ou antagonistas do cálcio.2 
Dos indivíduos estudados, 30% utilizavam apenas um medica-
mento para PA e 70% dois ou mais. Foi possível visualizar maior 
controle da PA nos hipertensos que faziam uso de monoterapia, 
dos quais 73,33% apresentaram PA controlada, versus 53% do 
total de hipertensos. Resultados semelhantes foram encontra-
dos por Salgado Filho et al.,24 em estudo realizado com pacien-
tes cadastrados na Liga de Hipertensão do Hospital Universitário 
da Universidade Federal do Maranhão, onde pacientes tratados 
com mais de um medicamento tiveram taxa de não controle de 
PA de 79,7% ao passo que os tratados com apenas um medi-
camento apresentaram taxa de não controle de 56,8%. Ainda, 
no estudo de Plaster,18 81% dos entrevistados utilizavam dois ou 
mais medicamentos e destes, 64,3% não apresentavam a PA 
controlada. O autor entende que o baixo índice de controle da PA 
se deve a baixa adesão à terapia medicamentosa e ao fato de o 
tratamento medicamentoso estar desassociado do tratamento 
não medicamentoso.

Em relação ao número de hipertensos aderentes ao tra-
tamento e os com a PA controlada, percebe-se que mesmo 
havendo semelhança entre o número de indivíduos nos dois 
grupos (43 e 53, respectivamente) apenas 20 hipertensos 
que aderem ao tratamento apresentaram PA controlada 
(Tabela 2). Além disto, não se observou associação entre estas 
duas variáveis (pcal = 0,345; α > 0,050; ANOVA/t Student). 
Plaster18 também observou que apenas 24,5% dos hiperten-
sos que aderiram ao tratamento anti-hipertensivo estavam 
com a PA controlada.

No que se refere ao presente estudo, entende-se que 
possa estar ocorrendo falha na terapêutica medicamentosa 
implantada ou que a sua desassociação do tratamento não 
medicamentoso esteja comprometendo a eficácia dos me-
dicamentos nos indivíduos que aderem ao tratamento me-
dicamentoso. Além disso, o entrevistado pode ter omitido 
informações em relação ao cumprimento do tratamento me-
dicamentoso, uma vez o momento da entrevista foi o primeiro 
contato do hipertenso com a pesquisadora, o que pode levar 
a resultados falsos. Neste sentido, sugere-se o acompanha-
mento destes sujeitos através do seguimento farmacotera-
pêutico que pode ser uma estratégia para identificar os reais 
motivos da falta de controle da PA, bem como permitir que o 
hipertenso conheça melhor sua situação de saúde e os poten-
ciais problemas relacionados. 

De acordo com o Consenso Brasileiro de Atenção 
Farmacêutica, o seguimento farmacoterapêutico pode ser defi-
nido como um componente da Atenção Farmacêutica, no qual o 
farmacêutico se responsabiliza pelas necessidades do usuário 
relacionadas ao medicamento, por meio da detecção, preven-
ção e resolução de Problemas Relacionados aos Medicamentos 
(PRM), de forma sistemática, contínua e documentada, com o 
objetivo de alcançar resultados definidos, buscando a melhoria 
da qualidade de vida do usuário.25 Neste contexto, destaca-se 
a importância de se estabelecer uma relação de confiança en-
tre o farmacêutico e o usuário, com vistas a co-responsabiliza-
ção deste com o tratamento. Salienta-se ainda, que depois de 
estabelecido o vínculo, o usuário tende a aderir completamente 
ao tratamento ou então a abandoná-lo.

Tabela 2. Distribuição do número e porcentagem de indivíduos 
segundo a variável PA controlada e classificação do Teste de Morisky, 
Green e Levine (M-G-L) em aderentes e não aderentes.
Categoria Controlada Não controlada Total
Classificação do 
teste de M-G-L n % n % n

Aderente 20 37,7 23 48,9 43
Não aderente 33 62,3 24 51,1 57
Total 53 53 47 47 100
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Outras metodologias que avaliem a adesão a terapias medi-
camentosas, como a contagem de comprimidos, também po-
dem ser úteis neste processo. Segundo Santa Helena et al.,26, 
a contagem manual de comprimidos é a alternativa mais fácil e 
econômica utilizada para estimar as doses administradas.

Estes dados apontam a necessidade da implantação de 
programas de educação em saúde, os quais, de acordo com 
Chaves et al.27 são capazes de reduzir custos, visto que favo-
recem a promoção do auto-cuidado e tornam o usuário mais 
responsável pelas decisões relacionadas à sua saúde. 

A adesão ao tratamento medicamentoso é extremamen-
te importante para o controle da PA, além de evitar ou adiar 
a manifestação de comorbidades. Verificou-se que 43% dos 
entrevistados são aderentes ao tratamento, entre as mulheres 
a taxa de adesão foi de 50%, enquanto entre os homens o per-
centual de adesão foi menor (28,13%). O estudo de Plaster18 
que também utilizou a escala de Morisky, Green e Levine13 
identificou um percentual ainda menor (29,6%) de adesão ao 
tratamento medicamentoso nos hipertensos acima de 60 anos 
cadastrados no HIPERDIA de Cacoal/RO.

A Organização Mundial da Saúde (OMS) cita um estudo 
realizado na China evidenciando que apenas 43% dos hiperten-
sos eram aderentes ao tratamento, já em países desenvolvi-
dos, como os EUA, este índice foi de 51%28 corroborando com 
os números encontrados neste estudo. 

A OMS estimou que 50 a 70% dos hipertensos não ade-
rem ao tratamento medicamentoso prescrito.28 De acordo 
com o percentual encontrado no presente estudo e os dados 
da literatura, pode-se afirmar que a adesão ao tratamento 
 anti-hipertensivo ainda é baixa tanto em países emergentes 

quanto nos desenvolvidos, apesar dos avanços obtidos em re-
lação ao tratamento desta patologia.

Segundo Nogueira et al.,29, esta situação se deve a HAS ser 
uma doença pouco sintomática, aos esquemas terapêuticos 
complexos, aos efeitos colaterais e a longa duração do trata-
mento, ao custo dos medicamentos, a falta de conhecimento 
sobre a doença, entre outros. 

Em relação às perguntas que compõem o teste de Morisky, 
Green e Levine,13 (Tabela 3) verificou-se um maior número de 
respostas SIM para as duas primeiras, 39 e 49% respectiva-
mente. Esse dado revela que a maior dificuldade encontra-
da para a adesão ao tratamento está no esquecimento de 
ingerir o medicamento e no não cumprimento dos horários 
prescritos, muitas vezes decorrente também do esquecimen-
to. O menor número de respostas SIM para as perguntas 3 e 
4 indica que dificilmente os hipertensos suspendem o trata-
mento de forma intencional. Observou-se que 42% dos entre-
vistados responderam não para todas as questões e 2% sim 
para todas as questões. Não houve associação significativa 
(pcal = 0,187; α > 0,050; ANOVA/t Student) entre resposta 
sim a todas as perguntas e respostas negativas a todas as 
perguntas e o controle dos níveis de PA.

Dados semelhantes foram encontrados por Plaster,18 que 
também verificou um maior índice de respostas SIM nas duas 
primeiras questões (52,1 e 60,6%), chegando a 19 e 12,7% nas 
questões 3 e 4, respectivamente. 

Além disso, o estudo de Werlang, Argimon e Stein,30 indica 
que existe uma tendência dos idosos a superestimarem sua 
adesão às terapias medicamentosas, principalmente quando o 
instrumento utilizado para avaliar a adesão é o autorrelato.

Teste de Morisky, Green e Levine (1986)
Mulheres Homens 

Total
n % n %

1)Você alguma vez se esquece de tomar seu remédio?
Sim 25 36,76 14 43,75 39
Não 43 63,24 18 56,25 61

2)Você, às vezes, se descuida com o horário para tomar seu 
remédio?

Sim 29 42,65 20 62,50 49
Não 39 57,35 12 37,50 51

3) Quando você se sente melhor, às vezes, você pára de tomar seu 
remédio?

Sim 12 17,65 5 15,62 17
Não 56 82,35 27 84,38 83

4) Às vezes, se você se sente pior quando toma o remédio, você 
pára de tomá-lo?

Sim 6 8,82 2 6,25 8
Não 62 91,18 30 93,75 92

Tabela 3. Distribuição do número e porcentagem de respostas ao teste de Morisky, Green e Levine.
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Com relação ao esquecimento, os autores afirmam que es-
tratégias de memória de natureza interna ou externa podem 
ser um recurso para minimizar ou compensar as dificuldades 
dos idosos para seguir os regimes terapêuticos e que estas 
auxiliam na preservação da autonomia destes sujeitos.

Guedes et al.31 sugerem que a baixa adesão ao tratamento 
pode estar relacionada ao baixo conhecimento dos portadores 
sobre a doença, a necessidade de manutenção dos cuidados 
gerais e cumprimento do tratamento medicamentoso e não 
medicamentoso e afirmam que estas informações podem ser 
fornecidas aos usuários pela equipe de saúde. Assim, uma 
das estratégias utilizadas para aumentar a adesão ao trata-
mento medicamentoso e não-medicamentoso é a educação 
em saúde.32,33,34 No entanto, estas estratégias não são fáceis 
de serem implementadas, sendo que o método empregado e 
a interação entre equipe e usuário pode ser uma barreira para 
se avançar na mudança de comportamento dos usuários.27 

Silva et al.,35 obtiveram resultados bastante satisfató-
rios quando organizaram grupos de hipertensos e diabéti-
cos numa UBS de São Paulo, que eram atendidos por uma 
equipe multidisciplinar e quando recebiam os medicamen-
tos recebiam também informações sobre a doença e o res-
pectivo tratamento, verificavam a PA e a glicemia. Após 
trinta meses de acompanhamento, os autores concluíram 
que esta estratégia contribui de forma importante para o 
controle de doenças crônicas como HAS e DM. Os autores 
sugerem que ações como esta sejam mantidas e amplia-
das nos serviços de saúde, e, para que sejam mais efica-
zes, devem ser institucionalizadas. Além disso, destacam 
a necessidade do comprometimento dos profissionais de 
saúde e da comunidade. A experiência de Lima e Gazetta36 
em uma UBS também foi positiva, 46,67% dos hipertensos 
que freqüentaram um grupo educativo de HAS relataram 
que através do grupo aprenderam a controlar a PA, 60% 
afirmaram que aumentaram seus conhecimentos sobre o 
tema e 13,33% gostariam de obter mais informações so-
bre exames, medicamentos e dieta.

Na necessidade de atuação de uma equipe multiprofissional 
para melhor resolução dos problemas de saúde dos usuários é 
que se insere o Programa de Saúde da Família, onde a atenção 
é centrada na família e a estrutura se dá em uma unidade de 
saúde onde atua uma equipe multiprofissional.37

Neste contexto, destaca-se o papel dos agentes comunitários 
de saúde (ACS), que é fundamental na promoção da adesão ao 
tratamento. Esses profissionais podem ser o elo entre a equipe e 
o usuário já que possuem contato direto com os usuários em suas 
casas. A fim de aumentar o grau de conhecimento sobre a HAS, 
Guedes et al.,38 realizaram um projeto com hipertensos de uma 

UBS de Barreiras/BA para que estes pudessem fornecer informa-
ções aos usuários e sensibilizá-los da importância da adesão.

De acordo com Oshiro, Castro e Cymrot,39 o controle da 
PA requer, além da participação individual, o acompanhamento 
pela equipe de saúde para um programa eficiente de controle 
da hipertensão. E mostram que o farmacêutico inserido nas 
equipes pode contribuir muito para o aumento da adesão a 
farmacoterapia. Conforme os autores, a dispensação orientada 
permite que se estabeleçam relações terapêuticas baseadas 
na confiança e na co-responsabilidade, resultando na melhora 
da adesão farmacoterapêutica dos usuários.

Ainda, no estudo de Souza e Bertoncin,40 onde foi realizada 
atenção farmacêutica domiciliar com dez clientes de um esta-
belecimento farmacêutico em Pouso Alegre/MG, os voluntários 
relataram se sentirem mais seguros, informados e motivados a 
seguirem corretamente o tratamento, o que interfere na adesão 
à farmacoterapia e a um estilo de vida mais saudável.

CONCLUSÃO
Conclui-se que a adesão ao tratamento trata-se de um pro-
cesso complexo, pois não depende somente da orientação do 
profissional e do fornecimento apropriado dos medicamentos, 
mas também do correto entendimento por parte do usuário e 
de seu engajamento com a terapia proposta.

Percebe-se que há ainda a necessidade de buscar estra-
tégias para o aumento da adesão ao tratamento na população 
estudada, visto que os índices encontrados são considerados 
muito distantes daqueles necessários para o controle da PA e 
das comorbidades da HAS. Destaca-se que estas estratégias 
devem ser planejadas individualmente, levando em considera-
ção as potencialidades e limitações de cada usuário.

Nota-se que a adoção de hábitos de vida saudáveis tam-
bém se faz necessária, já que a maioria dos hipertensos relatou 
não praticar nenhum tipo de atividade física e muitos se en-
contram acima do peso ideal, principalmente as mulheres que, 
embora mais jovens, apresentaram índice de circunferência da 
cintura maior que os homens, o que preocupa devido à estreita 
relação entre a obesidade e o aumento da PA.

O esquecimento foi o principal fator identificado para a não ade-
são ao tratamento, portanto é indispensável que sejam implantadas 
medidas específicas que o solucionem, sendo que o seguimento far-
macoterapêutico poderia ser uma das estratégias estudadas.

As intervenções de educação em saúde utilizadas nos es-
tudo citados mostraram-se muito promissoras no que tange 
ao controle da PA e ao aumento da adesão ao tratamento e 
sua implantação deve ser incentivada pelas equipes de saúde, 
sendo a presença do farmacêutico crucial para o sucesso das 
intervenções realizadas.
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DESCRIÇÃO DO ESTUDO
Em um grupo de 418 caucasianos com hipertensão primária, 
a maior parte deles sem tratamento, os autores realizaram 
uma coorte transversal, analisando parâmetros clínicos, la-
boratoriais e de ultrassonografia renal. Os indivíduos foram 
subdivididos a dois níveis de ácido úrico sérico. O nível de 
corte foi a mediana da amostra populacional. Além da apli-
cação desse critério no grupo total de pacientes, a mesma 
classificação foi feita por gênero, com a mediana específica 
para o grupo de homens e de mulheres.

Os grupos diferiram quanto ao índice de massa corpórea 
(IMC), sendo maior o IMC médio no grupo com ácido úrico 
mais elevado. A média do IMC de todos os grupos equivalia à 
classe de sobrepeso, com IMC variando de 25 a 28 kg/m². Nos 
homens, o colesterol HDL estava mais baixo e os triglicerí-
deos mais altos no grupo hiperuricêmico. Não havia diferen-
ça nos parâmetros de pressão arterial, glicemia e clearance 
de creatinina.

Os parâmetros de análise dos danos renais foram a relação 
albumina/creatinina urinária (microalbuminúria), em amostra 
isolada de urina, o volume renal e as velocidades diastólica final 
e sistólica de pico das artérias interlobares, quantificados por 
ultrassonografia.

Houve clara diferença na média do volume renal, sendo me-
nor no grupo de elevado ácido úrico. Houve igualmente maior 
microalbuminúria nesse mesmo grupo. A partir das velocida-
des de fluxo, se chega ao índice de resistência renal, que foi 
maior no grupo de elevado ácido úrico. Outro índice analisável, 
a relação entre o volume renal e o índice de resistência renal, 
estava mais baixo nos hiperuricêmicos. Ou seja, para um mes-
mo volume renal, a resistência ao fluxo era maior no grupo de 
maior ácido úrico.
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COMENTÁRIO
Esse estudo clínico mostra uma correlação entre ácido úrico e 
danos renais em um grupo de hipertensos primários não tra-
tados. Foram analisados apenas indivíduos caucasianos e o 
desenho transversal não permite conclusões de casualidade. 
De qualquer forma, como é lembrado pelos autores, o trabalho 
tem um papel de gerador de hipóteses e a hipótese gerada 
é de que a uricemia tem importância fisiopatológica no dano 
renal do hipertenso e seu manejo seria benéfico ao paciente.

Em situações de evolução heterogênea, dependente de 
múltiplos fatores, possivelmente vários desconhecidos, a 
melhor ferramenta para conclusões seria um estudo randomi-
zado. O surgimento de novas drogas para o manejo da hiperu-
ricemia, como o Febuxostat, pode viabilizar financeiramente 
tais estudos.

Kang e Chen1 consideram que há evidências epidemiológi-
cas, clínicas e experimentais que suportam o conceito da hipe-
ruricemia como real fator de risco para doença renal crônica, 
mas não há consenso sobre seu papel causal, sobre a oportu-
nidade de tratar hiperuricemia assintomática e sobre os níveis 
de intervenção e de alvo terapêutico.

Gustafsson e Unwin,2 em recente revisão, consideram 
que o uso de Alopurinol pode diminuir a pressão arterial em 
hipertensos, especialmente em jovens, mas não há consen-
so de seu uso. Os mesmos autores analisam evidências do uso 
de Alopurinol no contexto de nefropatia e hiperuricemia, com 
potenciais benefícios, mas igualmente sem recomendar a uni-
versalização de seu uso.
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O estudo analisado acrescenta uma evidência da relação entre 
os níveis de ácido úrico e a fisiopatologia da hipertensão. Pelo seu 
desenho, não permite determinar vínculos etiopatogênicos, per-
manecendo os mesmos no conjunto das possibilidades plausíveis. 

A questão “deve-se ou não ter metas terapêuticas de áci-
do úrico no hipertenso” ainda não tem uma resposta. Ou seja, 
não sabemos se a ação é superior à inação ou vice-versa. 
Tanto ao agirmos quanto ao observarmos passivamente, 

poderemos estar sendo neutros, benéficos ou maléficos a um 
dado paciente. Não agir por não saber talvez seja o menor 
dos males.
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DESCRIÇÃO DO ESTUDO
O conceito de síndrome metabólica (SM) foi amplamente divul-
gado na década passada e levou, inclusive, ao desenvolvimen-
to de diretrizes específicas sobre o tema, tanto em nosso meio 
quanto no exterior.

O veemente questionamento conjunto feito pela American 
Diabetes Association (ADA) e pela European Association for the 
Study of Diabetes (EASD) sobre o impacto da SM na definição do 
risco cardiovascular (CV) e de desenvolvimento/agravamento do dia-
betes mellitus (DM) de forma independente levou, no entanto, ao 
“esfriamento” subsequente do enorme número de publicações so-
bre o tema que, até então, somente na década passada, já havia 
superado em volume tudo o que havia sido divulgado na literatura 
médica sobre SM até o final dos anos 1900.

Diversos autores, no entanto, avaliam até hoje o eventual papel 
da SM como marcador/fator de risco CV e metabólico, e esse é o 
caso do estudo analisado, que foi publicado em 2007 e avaliou pa-
cientes hipertensos de baixo e médio risco CV em curto prazo.

No estudo, foram incluídos 802 hipertensos, 27,2% dos quais 
preenchiam os critérios diagnósticos de SM do National Cholesterol 
Education Program (NCEP)  norte-americano. Após um período de 
observação de 6,9 ± 3,1 anos, a incidência de eventos CV maiores 
foi quase o dobro na coorte de pacientes com SM (1,51 versus 
0,87 casos por 100 pacientes/anos). 

Após o ajustamento para potenciais variáveis de confusão, a 
análise de regressão de Cox mostrou que a incidência de eventos CV 
maiores (fatais e não fatais) foi 2,64 vezes maior entre os pacientes 
com SM (p = 0,001; intervalo de confiança de 95%: 1,52 – 4,58). 

Outros fatores de risco que contribuíram para o aumento do risco 
CV no período foram: idade, tabagismo, pressão arterial sistólica e 
níveis séricos de LDL-colesterol.

A conclusão dos autores foi de que, em hipertensos de bai-
xo e médio risco CV, a SM poderia contribuir de modo indepen-
dente para a melhor definição do risco CV.
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COMENTÁRIO
Quando comparamos as principais características basais da 
população do estudo (Tabela 1), verificamos que aqueles com 
SM tinham mais histórico familiar de doença coronária, maior 
massa corpórea, níveis mais elevados de glicemia de jejum, 
colesterol total mais elevado, maior frequência de dislipidemia 
mista e maior aumento da massa ventricular esquerda ao eco-
cardiograma, embora os níveis de pressão arterial (PA) fossem 

Parâmetro SM presente SM ausente
n 218 584
Sexo masculino 43,1% 48,5%
Idade 52,6 ± 8,8 52,9 ± 9,4
Tabagismo 12,8% 15,6%
Doença CV
na família

9,6%* 5,8%

IMC (kg/m2) 28,2 ± 3,6** 24,6 ± 2,3**
Colesterol total
(mg/dL)

206 ± 33** 201 ± 31

Triglicérides (mg/dL) 183 ± 67** 109 ± 41
LDL-colesterol
(mg/dL)

122 ± 27 125 ± 25

HDL-colesterol
(mg/dL)

46,9 ± 8,8** 53,4 ± 11,5

Índice de massa do VE
(g/m2)

41,5 ± 5** 40,3 ± 6

PA de consultório
(mmHg)

149 ± 8,3/95 ± 5,4 149 ± 8,8/95 ± 5,5

PA de 24 horas
(MAPA – mmHg)

132,5 ± 9,8/82,9 ± 7,4 132,3 ± 9,5/83,5 ± 7,5

*p = 0,06; **p <0,05. 
SM: síndrome metabólica; CV: cardiovascular; IMC: índice de massa corpórea; VE: ventrículo esquerdo; 
PA: pressão arterial; MAPA: monitorização ambulatorial de pressão arterial.

Tabela 1. Principais características basais da população do estudo.
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superponíveis e estivessem praticamente normais à monito-
rização ambulatorial de pressão arterial (MAPA) de 24 horas; 
no consultório, entretanto, os valores de PA eram compatíveis 
com o diagnóstico de hipertensão estágio 1. 

O tratamento farmacológico da hipertensão arterial sistêmi-
ca e das comorbidades associadas foi similar nos dois grupos 
ao longo do período de seguimento, de acordo com os autores 
do estudo.

A presença de mais componentes da SM correlacionou-se 
com maior incidência de eventos cardiovasculares no período. 
Porém, análises estatísticas recentes e mais sofisticadas 
de múltiplos estudos clínicos têm demonstrado que os fato-
res de risco clássicos — idade (para cada dez anos a mais), 
dislipidemia, hiperglicemia e resistência à insulina per se, bem 
como hipertensão arterial e tabagismo — continuam sendo os 
grandes responsáveis pelo aumento do risco CV da população, 

restando pouca ou talvez nenhuma relação independente de 
causalidade entre SM e risco CV, como esse estudo havia su-
gerido à época.

Do nosso ponto de vista, resta, talvez, à SM o papel de lem-
brar ao médico que os diversos fatores e marcadores de risco 
CV e metabólico identificados na consulta precisam ser igual-
mente abordados para melhorar a qualidade de vida e reduzir o 
risco CV do paciente.

É provável, inclusive, que pacientes com fenótipo basal de 
SM já apresentem uma carga aterosclerótica e metabólica maior 
e mais duradoura do que aqueles sem essa condição clínica no 
momento do diagnóstico.
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DESCRIÇÃO DO ESTUDO 
Embora a avaliação do fundo de olho para verificar a presença 
de retinopatia hipertensiva venha sendo recomendada para de-
terminar dano de órgãos-alvo e estratificação de risco vascu-
lar em pessoas com hipertensão, o seu valor permanece 
incerto. No presente estudo, foi avaliado se retinopatia 
hipertensiva prediz o risco em longo prazo de acidente 
vascular cerebral (AVC) em pessoas com hipertensão. Um 
total de 2.907 participantes com hipertensão entre 50 e 
73 anos (entre os anos de 1993 e 1995 no Atherosclerosis 
Risk in Communities – ARIC – Study), que tiveram retina fo-
tografada, sem história de diabetes mellitus, acidente vascu-
lar cerebral e doença cardíaca coronária, foram incluídos. 
A incidência de AVC foi determinada longitudinalmente. 
Fotografias da retina foram avaliadas para a presença de 
sinais de retinopatia hipertensiva, os quais foram classifi-
cados como nenhuma, leve/moderada e grave. O desfecho 
principal foi a incidência de ventos incluindo AVC isquê-
mico e hemorrágico. Após um período médio de acom-
panhamento de 13 anos, 165 indivíduos desenvolveram 
AVC (146 infartos cerebrais e 15 acidentes vasculares 
cerebrais hemorrágicos). Após o ajuste para idade, sexo, 
pressão arterial e outros fatores de risco, aqueles com re-
tinopatia hipertensiva moderada foram mais propensos a 
ter AVC — moderado versus sem retinopatia: risco relativo 
(RR) multivariado = 2,37; intervalo de confiança de 95% 
(IC95%) 1,39 – 4,02 . 

Em participantes com hipertensão medicados com bom 
controle da pressão arterial, a retinopatia hipertensiva es-
teve associada a um aumento do risco de infarto cere-
bral — retinopatia leve: RR = 1,96; IC95% 1,09 – 3,55; 
retinopatia moderada: RR = 2,98; IC95% 1,01 – 8,83. 
Concluiu-se que a retinopatia hipertensiva prediz o risco 
em longo prazo de AVC, independentemente da pressão 

arterial, mesmo em doentes tratados com a hipertensão, 
com bom controle da hipertensão arterial. Avaliação foto-
gráfica da retina para sinais de retinopatia hipertensiva é 
útil para verificar o risco de AVC.

REFERÊNCIA
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Ikram MK. Hypertensive retinopathy and risk of stroke. Hypertension. 
2013;62(4):706-11.

COMENTÁRIO
O ARIC é um estudo continuado de base populacional. O deli-
neamento do artigo analisado é um estudo de coorte buscando 
avaliar a associação entre retinopatia hipertensiva e inci-
dência de AVC. Dos 12.887 participantes do terceiro exa-
me, 2.907 eram hipertensos sem história prévia de AVC, 
cardiopatia isquêmica ou diabetes mellitus e tiveram a sua 
retina fotografada para avaliar e graduar a retinopatia hiper-
tensiva. Embora não tenha sido apresentado um cálculo de 
tamanho de amostra, por ser um estudo de base populacio-
nal com quase 3 mil indivíduos, com alta prevalência de al-
terações na retina (prevalência de mais de 50%), a amostra 
parece adequada, assim como o tempo de seguimento, de 
13 anos. Foram utilizados testes multivariados para ajustar 
os riscos relativos que revelaram uma associação impor-
tante e independente de retinopatia hipertensiva com AVC 
no futuro, independentemente, inclusive, do controle dos 
níveis pressóricos. Embora o método de avaliação da retina 
seja fotográfico, isso reforça a utilidade do exame de fundo 
de olho na avaliação rotineira, contribuindo, além da verifi-
cação de lesão de órgão-alvo, para o prognóstico de AVC 
no hipertenso.
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As tabelas e os quadros devem ser elaborados de maneira au-
toexplicativa, em ordem de citação no texto e acompanhados dos 
respectivos títulos. 

A legenda deve estar na parte inferior tanto das tabelas quanto 
das figuras e dos quadros.

Referências
Referências citadas, quando de fato consultadas, em algarismos 
arábicos, em forma de potenciação (supraescritas) e numeradas 
por ordem de citação no texto, utilizando-se as abreviaturas re-
comendadas pelo Uniform Requirements. Os autores devem ser 
citados em números com até seis, ou apenas os três primeiros 
seguidos de et al., se houver sete ou mais. De acordo com a 
fonte consultada, o autor deverá valer-se das orientações apre-
sentadas aqui.

• Artigo de revistas – sobrenomes e iniciais dos autores (se sete 
ou mais, apenas os três primeiros, seguidos de et al.), título do 
artigo, nome da revista abreviada, ano, volume, primeira e última 
páginas, conforme exemplo: 

 Nobre F, Silva CAA, Coelho EB, Salgado HC, Fazan Jr R. 
Antihypertensive agents have differentability to modulate arterial 
pressureand heart rate variability in  2K1C rats. Am J Hypertens. 
2006;19:1079-83.

Para citação de outras fontes de referências, consultar os 
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de comunicações pessoais não deve constituir referência nu-
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za e compreensão.

comunicaÇÕes breves

Contribuições de caráter fundamentalmente prático, que tenham, ou 
não, originalidade, não ultrapassando cinco laudas e dez referências 
bibliográficas, que devem constar como leitura sugerida, sem neces-
sariamente serem apontadas no corpo do texto.

carTas ao ediTor

Breves comunicações contendo, no máximo, duas laudas, com espa-
çamento de 1,5, letras tipo Arial, tamanho 12, que reflitam opinião do 
autor ou de seus autores de assuntos relevantes.

casos clínicos

Apresentação de Casos Clínicos reais que possam contribuir para o 
aprendizado e a difusão de conhecimentos afeitos à hipertensão ar-
terial ou assuntos afins.

Os casos deverão ter documentação e, preferencialmente, deverão 
ser ilustrados por figuras, imagens e/ou tabelas para melhor compre-
ensão das mensagens neles contidas. Não poderão ultrapassar cinco 
laudas, com espaçamento de 1,5, letras tipo Arial e tamanho 12.

ediToriais e arTiGos de inTeresse

Serão publicados apenas quando solicitados pelo Editor ou 
Conselho Editorial.

Os textos poderão sofrer revisão editorial para maior concisão, 
clareza e compreensão, por parte do Conselho Editorial, sem interfe-
rências no seu significado e conteúdo.

Situações especiais, não previstas neste conjunto de normas, 
serão ajuizadas pelo Editor e pelo Conselho Editorial.



Famosos ajudam a dar visibilidade.
Mas nada supera a credibilidade 
de um cardiologista.

Na hora de combater a hipertensão arterial, quanto mais ajuda tivermos, 
melhores serão os resultados. E o cardiologista é o nosso principal embaixador. 
Participe, ajude a divulgar essa campanha.

www.eusou12por8.com.br

Natália do Vale Victor Leandro Ronaldinho Gaúcho

Paloma Bernardi

SBC_0047_14_AD_CARDIOLOGISTA.indd   1 15/07/14   11:01



Famosos ajudam a dar visibilidade.
Mas nada supera a credibilidade 
de um cardiologista.

Na hora de combater a hipertensão arterial, quanto mais ajuda tivermos, 
melhores serão os resultados. E o cardiologista é o nosso principal embaixador. 
Participe, ajude a divulgar essa campanha.

www.eusou12por8.com.br

Natália do Vale Victor Leandro Ronaldinho Gaúcho

Paloma Bernardi

SBC_0047_14_AD_CARDIOLOGISTA.indd   1 15/07/14   11:01



Rua Bela Cintra, 178, Cerqueira César – São Paulo/SP – CEP 01415-000
Zeppelini Editorial – Tel: 55 11 2978-6686 – www.zeppelini.com.br

Instituto Filantropia – Tel: 55 11 2626-4019 – www.institutofilantropia.org.br

PRODUÇÃO EDITORIAL



A Diretoria do DHA disponibilizará a partir de 1 de agosto de 2014 as aulas 
do Curso Online de Hipertensão Arterial de 2013. Todos receberão infor-
mação pelo DHA News como acessar o Curso Online. È uma oportunidade 
única de atualização oferecida pelo DHA aos seus sócios.

Se você tiver algum amigo Cardiologista que ainda não é sócio do DHA, 
convide-o a participar das atividades de nosso departamento, incluindo 
cursos de atualização, revista de hipertensão, campanhas etc.
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